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As doenças do lenho da videira têm ganho relevância, principalmente nos últimos anos. Neste trabalho 
fez-se uma compilação do conhecimento atual sobre o fungo Phaeomoniella chlamydospora, um dos 
causadores da doença de Petri, e Neofusicoccum parvum, procedendo-se, igualmente, à avaliação da 
eficácia de pesticidas no controlo de doenças do lenho, a partir da sua aplicação em feridas de poda 
inoculadas com Phaeomoniella chlamydospora ou com Neofusicoccum parvum em dois ensaios. O ensaio na 
região de Alenquer, na casta Aragonez, revelou eficácia significativa nos tratamentos com os dois únicos 
pesticidas testados (Tri-Wall e Esquive) pela menor severidade e incidência dos fungos. Contudo, o 
comprimento da necrose apenas se revelou significativamente menor em varas tratadas, inoculadas com 
Phaeomoniella chlamydospora. No ensaio em Arruda dos Vinhos, casta Pinot Noir, houve pelo menos cinco 
tratamentos com eficácia no controlo de Pa. chlamydospora e seis no controlo de N. parvum com base nos 
dados de severidade. Os dados de incidência sugerem três tratamentos com diferenças significativas no 
caso de Pa. chlamydospora e cinco no caso de N. parvum. A severidade foi menor perto da ferida de poda 
para todos os ensaios à exceção das vinhas em Alenquer inoculadas com N. parvum. 
 
 















Grapevine trunk diseases have achieved relevance, especially in the last years. In this work, recent 
information about Phaeomoniella chlamydospora, one of the causers of Petri disease, and Neofusicoccum 
parvum was gathered, having also been performed two essays evaluating the efficacy of several pruning 
wound protectants for control against Phaeomoniella chlamydospora and Neofusicoccum parvum. The 
essay in Alenquer (region), in the Aragonez cultivar, showed significant differences in control for the two 
utilized fungicides (Esquive and Tri-Wall) due to the lesser severity and incidence of the fungi. However, 
necrosis length only proved to be significantly shorter in treated, Phaeomoniella chlamydospora 
inoculated shoots. In the Arruda dos Vinhos essay, Pinot Noir cultivar, there were at least five treatments 
with efficacy in controlling Pa. chlamydospora and six in the case of N. parvum based on severity data. 
Incidence data suggested three treatments with significant differences in the case of Pa. chlamydospora 
and five in the case of N. parvum inoculated shoots. Severity was lesser near the pruning wound for all 
essays with the exception for N. parvum inoculated grapevines in Alenquer.    
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A importância deste trabalho reside no facto de existir uma crescente preocupação com os prejuízos 
derivados da destruição de vinhas causada por doenças do lenho da videira, nomeadamente fungos da 
família Botryosphaeriaceae, responsáveis pelas botriosferioses, e Phaeomoniella chlamydospora, um dos 
agentes causadores da esca e, no caso do declínio de videiras jovens, da doença de Petri. 
Para além destes fungos, existem outros causadores de doenças no lenho. Ainda no caso da esca, 
conhecida por sintomas como apoplexia e, no caso da Califórnia, “black measles” (Mugnai et al., 1999), 
esta é inicialmente causada por Pa. chlamydospora e fungos do género Phaeoacremonium, Eutypa lata, 
fungos Botryosphaeriaceae e basidiomicetas dos géneros Fomitiporia e Stereum (podridão branca) que 
operam nos estados finais de degradação da madeira (Rego & Oliveira et al., 2011, Surico et al., 2008; 
Fischer, 2006). No caso da doença de Petri, além de Pa. chlamydospora e Phaeoacremonium spp. (Gramaje 
& Armengol, 2011) também fungos como Cadophora luteo-olivacea e Pleurostoma richardsiae podem estar 
envolvidos (Fuente et al., 2016). No declínio de videiras jovens também podem estar envolvidos fungos 
dos géneros Ilyonectria, Campylocarpon, Dactylonectria, Cylindrocladiella e Neonectria causadores do pé 
negro (Lombard et al., 2014). 
A escoriose americana, causada por Phomopsis viticola, afeta tanto plantas adultas como jovens (Rego & 
Oliveira  et al., 2011). 
Segundo Pinto (2010), o estudo da esca desenvolveu-se ao longo de três períodos. Um primeiro período 
com início em 1898, por Ravaz, e fim em 1926, com Viala, em que estes autores concluíram que os agentes 
causais da esca eram Stereum hirsutum (Willd,) Pers. e Phellinus igniarius (L.:Fr.) Quél. Em, 1912 na Sicília, 
Petri, numa pesquisa não especificamente dirigida à esca, mas sim a problemas do declínio da vinha 
provocado pela filoxera, descreveu sintomas de acastanhamentos ao longo do sistema vascular de videiras 
em declínio acompanhadas de formação de goma em tecidos lenhosos. Das estrias castanhas isolou 
consistentemente duas espécies de Cephalosporium e uma de Acremonium. Segundo Mugnai et al. (1999) e 
com base na descrição de Petri, estes fungos foram mais tarde respetivamente denominados por Pm. 
chlamydosporum e Pm. aleophilum, tendo sido o primeiro reclassificado como Phaeomoniella 
chlamydospora (Crous & Gams, 2000). 
O segundo período começou na Califórnia em 1957 com Hewitt e foi até 1959, com Chiarappa a referir a 
relação entre as pontuações pretas que apareciam nos bagos (sarampo preto) e a morte do lenho. 
Também demonstrou que o fungo Cephalosporium sp. reproduzia in vivo alguns sintomas observados no 
lenho de videiras doentes e que Phellinus ignarius, um basidiomiceta, causava morte do lenho in vitro. 
O terceiro período começou em 1987 com Larignon e Dubos, que consideraram a esca e outras doenças 
relacionadas associadas a um complexo de fungos atuando em conjunto com basidiomicetas ou 
isoladamente (Mugnai et al., 1999). 
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Nos anos seguintes, os estudos sobre as doenças do lenho, estenderam-se a Itália, África do Sul e Califórnia 
(Pinto, 2010). O ressurgimento do interesse pelas doenças do lenho deveu-se primeiro à proibição do uso 
de arsenito de sódio e segundo à descoberta do declínio das videiras em muitas vinhas jovens (Pinto, 
2010). 
Em 1925, Ravaz e Verge introduziram a designação de escoriose europeia para descrever uma doença 
característica em vinhas distribuídas por várias regiões de França. Este constituiu o primeiro registo sobre 
o estudo das botriosferioses, que, na altura, ainda eram desconhecidas. Em subsequentes estudos sobre 
botriosferioses efetuados ao longo dos anos verificou-se certa confusão relativa a qual o fungo causador 
da doença e o tipo de sintomas observados. Isto deveu-se não só á utilização de técnicas pouco eficientes 
de identificação como à deteção de novos sintomas por diferentes autores. Ainda assim, o número de 
espécies da família Botryosphaeriaceae identificadas até à data, bem como os vários tipos de sintomas 
associados, apresenta-se vasto, fazendo este trabalho referência às que foram detetadas em videira, não 
sendo possível detalhar sobre o fungo N. parvum de forma dissociada dos restantes fungos 
Botryosphaeriaceae patogénicos de videira. 
Estudos epidemiológicos têm permitido conhecer as vias de penetração destes fungos no hospedeiro, a 
sua origem e meios de dispersão, concluindo-se sobre a importância das feridas de poda como uma das 
principais vias de penetração destes fungos e da aplicação de fungicidas a estas como medida preventiva. 
Este trabalho teve como objetivo a avaliação da eficácia biológica de diferentes fungicidas e agentes de 
controlo biológico, na proteção e desinfeção de feridas de poda contra Neofusicoccum parvum e 




2. Doença de Petri 
A doença de Petri é conhecida mundialmente, afetando tanto videiras destinadas à produção de vinho 
como de uva de mesa reduzindo os índices de produtividade e até a própria viabilidade da vinha (Dubos & 
Larignon, 1988; Morton, 2000; Oliveira et al., 2004; Rego, 2004; Edwards et al. 2007a, b). Em Portugal, na 
década de 90, começou a ser detetada em vinhas jovens na sequência de uma intensiva replantação de 
vinhas velhas (Rego et al., 2000).  
A elevada incidência e severidade da doença conduz frequentemente ao arranque das plantas, já que a 
baixa de produção torna insustentável a manutenção destas vinhas (Pinto, 2010). 
2.2. Agentes causais 
Várias espécies têm sido associadas a esta doença com o aumento dos estudos etiológicos, com especial 
ênfase para Phaeomoniella chlamydospora e fungos do género Phaeoacremonium (Mugnai et al., 1999). 
Este trabalho apenas se foca no estudo de Pa. chlamydospora.  
2.2.1. Taxonomia  
Crous et al. (1996) realocaram, no género Phaeoacremonium, isolados de Cephalosporium e Phialophora 
procedentes de videira. Dentro deste género incluíram as espécies Pm. chlamydosporum W. Gams, Crous, 
M. J. Wingf. & L. Mugnai, Pm. aleophilum W. Gams, Crous, M.J. Wingf. & L. Mugnai, Pm. inflatipes W. Gams, 
Crous & M.J. Wingf. e Pm. angustius W. Gams, Crous & MJ. Wingf. Baseando-se em critérios morfológicos e 
estudos genéticos prévios (Dupont et al., 1998), que mostravam diferenças entre Pm. chlamydosporum e 
as restantes espécies de Phaeoacremonium, Crous & Gams (2000) criaram um novo género, 
Phaeomoniella, onde incluíram Phaeomoniella chlamydospora (W. Gams, Crous, M. J. Wingf. & L. Mugnai) 
Crous & W. Gams (ex - Pm. chlamydosporum). 
Ainda que algumas fontes sugiram que o género Phaeomoniella pertença à família Herpotrichiellaceae, 
ordem Chaetothyriales (Enciclopedia of Life, www.eol.org, novembro 2016; Global Catalogue of 
Microorganisms, gcm.wfcc.info, novembro 2016), outras fontes (Global Biodiversity Information Facility 
www.gbif.org, novembro de 2016; Index Fungorum, www.indexfungorum.org, novembro 2016; Catalogue 
of Life, www.catalogueoflife.org, novembro 2016) sugerem que o género Phaeomoniella encontra-se 
identificado como pertencente à família Phaeomoniellaceae, Ordem Phaeomoniellales, Subclasse 
Chaetothyriomycetidae, Classe Eurotiomycetes, Filo Ascomycota, Reino Fungi. 
As colónias apresentam um aspeto cinzento-oliváceo a preto-oliváceo e atingem um raio de 5-6 mm a 25°C 




Fig. 2.1 - Colónia de Phaeomoniella chlamydospora em gelose de batata dextrosada (PDA – Potato Dextrose 
Agar) (Pinto 2010). 
2.3. Distribuição geográfica 
Os países onde Pa. chlamydospora já foi assinalada são: África do Sul, Argentina, Austrália, Chile, EUA, 
França, Itália, Nova Zelândia, Portugal (Crous & Gams, 2000; Edwards & Pascoe, 2004; Essakhi et al., 2008; 
Gramaje et al., 2009; Halleen et al., 2003; Larignon & Dubos, 1997; Martín & Cobos, 2007; Mostert et al., 
2006; Pollastro et al., 2000; Ridgway et al., 2002; Scheck et al., 1998.) e Uruguai (Abreo et al., 2011). Em 
Portugal, foram Rego et al. (2000) quem referiu pela primeira vez os fungos Pa. chlamydospora e Pm. 
aleophilum, num estudo feito no Ribatejo e Oeste e na Beira Litoral, após avaliação fitossanitária de 
materiais de propagação vegetativa de videira. Igualmente, Chicau et al. (2000), na região dos vinhos 
verdes, referiram a presença destes fungos. 
2.4. Biologia 
De entre os aspetos inerentes à biologia de Pa. chlamydospora interessa referir as fontes de inóculo, as 
vias de penetração no hospedeiro e fatores condicionantes à dispersão e manifestação da doença.  
2.4.1. Fontes de inóculo 
O inóculo pode ser proveniente de materiais de propagação vegetativa infetados, de solos infetados ou 
inóculo aéreo (Mostert et al., 2006). Normalmente, a doença provém de plantas-mãe de porta-enxertos e 
garfos já infetados (Rego et al., 2001; Oliveira et al., 2004; Pinto et al., 2005). Segundo Pinto (2010), Pa. 
chlamydospora não é detetada nesta fase, mas existem evidências experimentais na Nova Zelândia 
(Whiteman et al., 2003), na África do Sul (Retief et al., 2005) e Austrália (Waite & Morton, 2007) de que os 
materiais são contaminados no decurso das várias operações levadas a efeito nos viveiros, 
nomeadamente, operações de hidratação, enxertia (instrumentos contaminados) e calogénese, tendo sido 
detetada Pa. chlamydospora nestas fases. Além disso, Pa. chlamydospora foi detetada em material de 
propagação e em enxertos prontos, segundo Gimenez-Jaime et al. (2006) e Bertelli et al. (1998). Podendo 




2.4.2. Vias de penetração 
Basicamente, ao longo de todos os estágios de crescimento e de produção, as videiras estão sujeitas a 
ferimentos que constituem portas de entradas (Fuente et al., 2016). Considera-se a penetração através de 
feridas da poda como sendo a via preferencial de infeção destes fungos (Mostert et al., 2006). Eskalen et al. 
(2007a) relataram suscetibilidade de feridas de poda à infeção por Pm. aleophilum e Pa. chlamydospora 
independentemente do período do ano. A colonização de Pa. chlamydospora por esta via é levada a cabo 
por conídios transportados pelos salpicos da chuva (Pinto, 2010) e salpicos de chuva (Rego comunicação 
pessoal, 2017). Os conídios são libertados por picnídios (Baloyi & Halleen, 2016). Os esporos de Pa. 
chlamydospora são detetáveis todo o ano (Larignon & Dubos, 2000) sendo capaz de sobreviver no solo, 
durante vários meses, sob a forma de conídios, micélio e clamidósporos, esporos de resistência (Bettiga, 
2013).  
2.4.3. Fatores condicionantes da dispersão e manifestação da doença 
Eskalen & Gubler (2001) associaram a chuva, durante o Inverno e início de Primavera, à libertação e 
dispersão de esporos, em estudos na Califórnia. Apoiando estas conclusões relativamente a Pa. 
chlamydospora, embora referindo uma maior dispersão de Phaeoacremonium spp. durante Verões 
chuvosos, temos os estudos de van Niekerk et al. (2005) na África do Sul.  
As infeções por Pa. chlamysdospora são favorecidas por temperaturas médias entre 7°C e 15°C e máximas 
entre 12°C e 18°C e pela ocorrência de precipitação que facilita o transporte de esporos e a contaminação 
das feridas de poda (Pinto, 2010; Larignon & Dubos, 2000).  
Através de estudos numa vinha com esca, realizados por Larignon et al. (2000), comprovou-se a presença 
de esporos de Pa. chlamydospora ao nível dos talões de poda e, de esporos e micélio, no ritidoma dos 
sarmentos, durante todo o ano. Varas que se queiram utilizar para estacas podem constituir, assim, uma 
importante fonte de inóculo. De facto, material de propagação infetado considera-se um dos principais 
fatores de dispersão da doença (Fourie & Halleen, 2002). 
2.5. Sintomatologia 
Segundo Chicau (2006) os sintomas atribuíveis à doença de Petri incluem o atraso no desenvolvimento 
vegetativo das videiras, menor vigor, entrenós curtos, atempamento irregular nas varas, folhas com 
cloroses e necroses idênticas às causadas pela esca, desidratação de cachos e porta-enxertos, morte de 
enxertos prontos no ano subsequente à plantação e má cicatrização da enxertia.  
Em corte transversal do lenho, visualizam-se pontuações castanhas (claras e/ou escuras) dispersas ou a 
formar um círculo em redor da medula (anel) (Fig. 2.2 A), com exsudação de goma, muitas vezes. Surico et 
al. (2008) não descreveram sintomas específicos na raiz. Com a doença de Petri pode ocorrer apoplexia 
(morte repentina), mas dá-se frequentemente o declínio lento com murchidão das folhas, morte de ramos 
e crescimento reduzido, podendo manifestar-se logo no primeiro ano de plantação (Bertelli et al., 1998). A 
apoplexia carateriza-se por “dieback” de um ou mais ramos, por queda de folhas e secagem dos frutos 
6 
 
(Mugnai et al., 1999). Folhas saudáveis murcham e bagos secam completamente em poucos dias, 
geralmente com a ocorrência de tempo quente e seco após precipitação (Mugnai et al., 1999; Surico et al., 
2006). Estas plantas podem então resumir o crescimento nessa ou na próxima estação ou, em último caso, 
morrer (Berstch et al., 2012). 
Na Fig. 2.2 B observa-se crescimento reduzido de entrenós, folhas, troncos e ramos, que ficam também 
necróticos. Observam-se nas folhas manchas de coloração verde clara ou amarelada de dimensões 
irregulares entre as nervuras ou ao longo da margem da folha. Inicialmente, as áreas cloróticas são 
pequenas. Nas castas brancas, o tecido clorótico torna-se amarelo-acastanhado e nas tintas vermelho-
acastanhado (Fig. 2.2 C). 
 
Fig. 2.2 – Sintomas produzidos por Phaeomoniella chlamydospora em sarmentos, troncos e folhas de 
videira (Pinto, 2010). 
Díaz e LaTorre et al. (2014) encontraram Pa. chlamydospora associada a estriamento negro da madeira 
semelhante a esca sem ocorrência de outros sintomas aparentes em videiras jovens ou adultas. 
A evolução dos sintomas conduz ao aparecimento de um padrão denominado por ‘listas de tigre’ ou GLSD 
(Grapevine Leaf Stripe Disease) (Larignon & Dubos, 1997; Mugnai et al., 1999; Edwards et al., 2001; 
Calzarano & Di Marco, 2007), que representam sintomas avançados típicos de esca. As cloroses foliares 
podem afetar apenas as folhas dum só ramo ou da planta inteira (Lecomte et al., 2012). Estas 
normalmente aparecem vários anos após uma planta ter sido infetada e demonstrar sintomas na madeira 
(Bertsch et al., 2013). 
Na Fig. 2.3 A e B apresentam-se cortes transversais de videira exibindo pontuações castanhas (claras e/ou 
escuras) dispersas ou a formar um círculo em redor da medula (anel), com exsudação de goma. A Fig. 2.3 C 


















Nos bagos, podem aparecer pontuações negras a que se chama “black measles” ou sarampo preto, nome 
pelo qual chegou a ser conhecida a doença de Petri (Vasquez et al., 2007, Mugnai et al., 1999). 
Internamente, os tecidos xilémicos enegrecem devido à acumulação de compostos fenólicos e formação de 
tiloses e gomas, fruto da resposta defensiva da planta (Mugnai et al., 1999; Del Rio et al., 2001; Martin et 
al., 2009). A inibição do fluxo de água e nutrientes resultam na formação das cloroses foliares e, segundo 
Fragoeiro (2001), na redução do crescimento das plantas. Segundo Bruno & Sparapano (2006), Chicau 
(2006) e Edwards et al. (2007c), em estações quentes, a elevada transpiração da planta resulta num 
rápido aumento da concentração destes compostos e diminuição da condutividade no xilema tendo como 
consequência a apoplexia.  
Segundo Scheck et al. (1998(a)) e Rego et al. (2001) uma videira infetada com os fungos P. chlamydospora 
e Phaeoacremonium spp. ou com Cylindrocarpon spp., apresenta sintomas que são externamente idênticos. 
A Fig. 2.4 representa os sintomas que uma videira afetada por estes fungos pode exibir. 
 
Fig. 2.3 - Cortes transversais (A e B) e longitudinais (C e D) de videira exibindo sintomas causados por 






Como resposta à infeção as videiras produzem tiloses e gomas que bloqueiam os vasos (Troccoli et al., 
2001; Sun et al., 2008), fornecendo barreiras mecânicas e bioquímicas que compartimentalizam a infeção 
e restringem a sua progressão. As tiloses são extrusões celulares formadas a partir das células do 
parênquima do xilema para dentro do lúmen dos vasos (Esau, 1977), enquanto as gomas são substâncias 
fluidas segregadas para dentro dos vasos a partir das células do parênquima (Rioux e Quellette, 1989; 
Rioux et al., 1995). Num estudo efetuado por Mutawila et al. (2011b), onde se estudou o crescimento de 
Trichoderma, P. chlamydospora e E. lata em duas cultivares de videira, Cabernet Sauvignon e Sauvignon 
blanc, raramente se isolou P. chlamydospora da medula. Nos tratamentos com apenas um fungo, isolou-se, 
a partir do xilema, P. chlamydospora a 15mm até 90 dias após inoculação em Cabernet Sauvignon, 
enquanto em Sauvignon blanc, isolou-se até um máximo de 40mm de profundidade após 90 dias. Foram 
apenas encontradas hifas de P. chlamydospora e estas foram também observadas nos espaços 
intercelulares crescendo até mesmo em vasos bloqueados por gomas. 
Apesar de o xilema ser principalmente tecido morto, a sua função como transportador de água e 
nutrientes a partir das raízes e a sua associação com células do parênquima paratraqueais permitem 
sustentar a colonização por Phaeomoniella chlamydospora (Mutawila et al., 2011b), devido à sua função de 
armazenamento e como translocadoras de água e solutos a curtas distâncias (Oficina de Educação 
Científica, consultado a 13-03-2017). A presença de ferro no xilema altera a capacidade patogénica de P. 
chlamydospora devido à formação de radicais de hidroxilo que compensaram pela falta de atividade 
Fig. 2.4 - Sintomas de doença de Petri. (Chicau, 2006) 
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enzimática específica por parte do fungo na degradação de celulose cristalina (Osti & Di Marco, 2010), 
explicando ainda melhor a sua preferência (Mutawila et al., 2011b). Quanto maior a profundidade, menor 
a frequência de isolamento (Mutawila et al., 2011b). As diferenças nas profundidades de isolamento 
podem ser atribuídas a variações na susceptibilidade a P. chlamydospora entre cultivares (Feliciano et al., 
2004). O mais rápido crescimento de P. chlamydospora, face a E. lata, em ramos com um ano, pode explicar 
a maior ocorrência de doença de Petri em videiras de viveiros, do que em madeira velha de videiras já 
estabelecidas (Mutawila et al., 2011b). Resultados com fluorescência em P. chlamydospora por expressão 
da proteína fluorescente DsRed, mostraram crescimento hifal nos vasos secundários e no meta xilema, 
onde o fungo cresceu mais extensivamente do que nos espaços intercelulares. Crescimento hifal extensivo 
foi observado no lúmen, podendo contribuir para a obstrução xilema. Houve também aderência do micélio 
às paredes celulares podendo haver bloqueio do xilema nas aberturas entre vasos, com agravamento no 
bloqueio. Outros fatores, ainda não totalmente compreendidos, para além do bloqueio físico dos vasos, 
foram atribuídos à perda de função do xilema (Edwards et al., 2007c). Apesar das células das paredes 
estarem mortas, a planta controla o transporte nestes vasos por meio de células associadas, sendo a 
comunicação entre as células associadas e as células mortas feita através de aberturas nas paredes dos 
vasos (Fromard et al., 1995). 
Foram isoladas enzimas capazes de degradar a parede celular (Marchi et al., 2001; Santos et al., 2006), 
passíveis de ser utilizadas na penetração das membranas dos traqueídeos, durante o crescimento lateral 
das hifas dos fungos. Em vinhas micropropagadas com um ano de idade, verificou-se a penetração de P. 
chlamydospora. As enzimas envolvidas na decomposição da lenhina (lacases ou peroxidases da lenhina e 
manganês) parece não terem sido produzidas por Pa. chlamydospora (Santos et al., 2006; Valtaud et al., 
2009). Assim, a penetração direta em madeira atempada (com maior composição em lenhina) parece 
menos provável, sendo o crescimento lateral feito mais regularmente pelo aparelho de transferência que 
conecta os vasos com as células vizinhas. Contudo, Pa. chlamydospora segrega pectinas permitindo-lhe 
colonização intercelular por degradação dos compostos pécticos da lamela média e da parede celular 
primária (Marchi et al., 2001; Santos et al., 2006).  
A oclusão dos vasos ocorreu por presença de hifas e uma coloração castanho avermelhada das células 
encontrou-se à volta dos vasos xilémicos. Esta coloração é provavelmente devida à acumulação de 
compostos produzidos por reação defensiva da planta formando uma barreira bioquímica ao crescimento 
do fungo (Weiner & Liese, 1995; Pearce, 1996). Comprovou-se que compostos fenólicos identificados 
como taninos condensados acumulam-se nas tiloses, gomas e células em torno dos vasos infetados 
(Amalfitano et al., 2000; Del Rio et al., 2001; Troccoli et al., 2001). Almafitano et al. (2000), extraíram 
níveis mais altos dos compostos fenólicos da madeira castanha-avermelhada do que de madeira saudável, 
identificando-os como resveratrol e viniferinas. Estes compostos possuem um efeito inibitório contra Pa. 
chlamydospora e outros patogéneos da vinha (Adrian et al. 1997; Santos et al., 2006). Del Rio et al. (2004) 
descobriram que os compostos fenólicos produzidos pelas vinhas inibem a atividade das enzimas de 
espécies de Phaeoacremonium e Eutypa lata, contudo, Phaemoniella chlamydospora não segregou tais 
enzimas, ainda que estudos anteriores relatem inibição do crescimento in vitro por extratos de folhas 
contendo altos níveis de compostos fenólicos (Del rio et al., 2001). A vinha já contém compostos fenólicos 
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(Amalfitano et al., 2000), sendo que a maior concentração destes compostos em madeira infetada indica o 
papel destes na proteção da planta e resultam tanto da biossíntese dos mesmos ou translocação para os 
locais infetados (Troccoli et al., 2001). 
2.7. Métodos de Controlo 
2.7.1. Luta Genética 
Apesar de grandes esforços de melhoramento genético no sentido de obter variedades resistentes (Gray et 
al.,2014), até ao momento, a obtenção de plantas resistentes não tem provado resultados satisfatórios, 
tornando-se prioritário diminuir as fontes de inóculo. Eskalen et al. (2001) testaram vários porta-enxertos 
não obtendo resultados positivos, apesar de serem observadas flutuações na susceptibilidade à doença. 
2.7.2. Luta Cultural 
A utilização de material saudável na vinha é a primeira medida a ser considerada na sua instalação 
(Gramaje & Armengol, 2011), isto porque, em vários viveiros, deteção por PCR demonstrou a presença de 
fungos causadores de doenças do lenho em tanques de hidratação, materiais vegetais e instrumentos de 
enxertia, turfas nas paletes e em água de poço (Larignon et al., 2009; Cardoso et al., 2013; Gramaje & Di 
Marco, 2015). A deteção antes da plantação é de extrema importância para assegurar a longevidade das 
vinhas (Úrbez-Torres et al., 2015). Fertilizantes foliares baseados em cloreto de cálcio e algas de nitrato de 
magnésio parecem apresentar algum grau de controlo em videiras que apresentem sintomas de GLSD 
(Calzarano et al., 2014). 
Outras medidas incluem podas pouco severas e sistemas de condução que não necessitem de grandes 
intervenções à poda. Ainda que existam estudos que preconizam que esta deva ser efetuada o mais tarde 
possível para regenerarem mais depressa com as temperaturas elevadas e deve-se podar em primeiro 
lugar as cepas sãs para evitar a dispersão do fungo (Larignon et al., 2000). Estudos recentes apontam, 
contudo, para reduções nas infeções naturais quando a poda é feita cedo (outono) (Luque et al., 2014). 
Também já se conseguiram alguns resultados interessantes através do uso da poda dupla (Weber et al., 
2007), estes foram, contudo, em Eutypa lata. O sistema de condução, a técnica de poda e a colheita devem 
ser reconsiderados de modo a evitar feridas grandes causadas por poda mecânica, outras pequenas 
máquinas elétricas ou pela máquina de colheita (Fuente et al., 2016). Sistemas de condução simplistas, no 
sentido de compensar a baixa densidade de videiras por hectare e também de adaptar a videira à poda 
mecânica e à colheita, estão na origem de muitos problemas associados a doenças do lenho, uma vez que 
se criam plantas com varas-guia simples que favorecem o desenvolvimento das doenças do lenho 
(Lecomte et al., 2012). 
Uma vez que, na natureza, a videira é uma planta com vários troncos a poda pode ser efetuada de forma a 
renovar a planta com crescimentos não infetados (Fuente et al., 2016). É até possível criar videiras com 
vários troncos, tal como se faz em certas regiões com invernos severos (Estado de Nova Yorque), nas quais 
se substituem os troncos danificados pelo frio e que, no caso das doenças do lenho, serviria para substituir 
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madeira afetada (Fuente et al., 2016). Smart (2015) conseguiu o controlo da eutipiose substituindo o 
tronco afetado por ladrões saudáveis da base, resultados estes que podem ser usados como base para 
controlo de outras doenças do lenho. Esta técnica denomina-se por “Timely Trunk Renewal” ou “deixar 
uma espera”. 
Recomenda-se a remoção e queima das cepas mortas e tecidos doentes da poda (Aboim-Inglez et al., 
2004). A lenha de poda infetada pode ser compostada e novamente introduzida (Lecomte et al., 2006). 
Deve-se considerar a proteção de feridas de poda com plásticos, mastique, óleos, etc., restaurar ramos 
mortos e, em último caso, substituir a planta toda (resolução OIV VITI 2/2006). Devem ser removidos 
restos de madeira infetados do solo para reduzir a carga de inóculo (resolução VITI 2/2006 OIV) e tidas 
em conta práticas de desinfestação e correção do solo, bem como a utilização de plantas mais resistentes 
(Travadon et al., 2015). 
Apesar de a pesquisa por clones e variedades resistentes ser necessária já existem cultivares 
naturalmente mais tolerantes a doenças do lenho do que outras, como é o caso da casta Merlot (Pouzoulet 
& Rolshausen, 2014; Travadon et al., 2014; Guan et al., 2015). Em Itália, Quaglia et al. (2009), verificaram 
maior incidência de esca nas cultivares Cabernet Sauvignon, Sangiovese e Trebbiano toscano e menor em 
Montepulciano e Merlot. Esta suscetibilidade depende, algumas vezes, do porta-enxerto tais como 
diferenças relativas ao seu conteúdo em poliamina livre (Fuente et al., 2016). Gramaje et al. (2010) 
sugerem que cruzamentos entre porta-enxertos de V. riparia x V. berlandieri poderão ser os menos 
suscetíveis a patogéneos da doença de Petri. 
Ainda carecendo de estudos na matéria, existe a alternativa de aplicação de fitofortalecedores ou produtos 
de extratos vegetais (Chollet et al., 2014). Mas produtos como 2-hidroxibenzóico têm um efeito promissor 
contra Esca, por estimular os mecanismos de defesa da planta (Sentenac et al., 2004).  
Cobos et al. (2015) mostraram oligossacárido de quitosana, vanilina e extrato de alho têm maior eficácia 
in vitro, quando testados em ensaios de madeira autoclavada contra Pa. chlamydospora. Em ensaios de 
campo, observou-se uma diminuição significativa na mortalidade de plantas após 2 anos de crescimento 
em feridas de poda inoculadas de plantas tratadas em comparação com plantas não tratadas. 
2.7.3. Luta Física 
Como medida preventiva pode efetuar-se o tratamento de material de propagação com água quente. 
Segundo Crous et al. (2001), colocam-se as plantas durante 30 minutos a 50°C, antes da enxertia, para 
reduzir o número de esporos viáveis. Gramaje et al. (2009a) com um tratamento a 53°C durante 30 
minutos conseguiram erradicar Pa. chlamydospora e reduzir bastante Pm. aleophilum. Bastam 45°C a 47°C 
para eliminar Pa. chlamydospora, mas temperaturas de 53°C eliminam outros patogéneos mais resistentes 
que os da doença de Petri (Bertsch et al., 2013). Outros estudos com temperaturas de 53°C durante 45 
minutos confirmam a possibilidade de controlar fungos da doença de Petri e pé negro através de 
tratamentos com água quente (Gramaje & Armengol, 2011; Agustí-Brisach & Armengol, 2013). Ainda 
assim, há que atentar na proveniência do material uma vez que material produzido em países mais frios 
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poderá ser susceptível a elevadas temperaturas (Crocker et al., 2002; Graham, 2007; Gramaje et al., 2008). 
Este tratamento pode contudo causar stresse na planta e perda de qualidade (Waite & Morton, 2007). É de 
salientar que o efeito do tratamento com água quente é temporário dado que os materiais podem ser 
contaminados posteriormente. 
2.7.4. Luta Biológica 
Estudos feitos por Pertot et al. (2016) confirmam o sucesso no uso de Trichoderma atroviridae SC1 
quando aplicada nos tanques de hidratação (o mais eficiente), calogénese e pré-plantação para controlo de 
infeções por Pa. chlamydospora e Pm. aleophilum. Não se tendo perdido a viabilidade dos conídios de T. 
atroviridae SC1, usados para embeber os enxertos de videira, mesmo após 72 horas e a temperaturas 
entre 5°C e 15°C. Foi até possível utilizar a suspensão até 4 vezes nas primeiras 48 horas sem perda de 
viabilidade, constituindo assim esta uma forma de controlo em viveiros. 
Mutawila et al. (2011a) testaram oito cultivares de videira para vinificação e quatro para uva de mesa 
juntamente com duas estirpes de Trichoderma atroviride e uma de T. harzianum. Os patogéneos do lenho 
identificados foram Phaeomoniella chlamydospora e fungos dos géneros Phaeoacremonium, Phomopsis, 
Botryosphaeriaceae and Diatrypaceae. A incidência dos patogéneos foi de 10.3% em Chardonnay até 
66.7% em Chenin blanc. Houve correlação entre a incidência de Trichoderma sp. e a redução de 
patogéneos, excetuando em cinco cultivares o que levou a concluir que o efeito supressivo dos patogéneos 
não era o único fator mas também a interação cultivar-Trichoderma sp. Segundo Di Marco et al. (2004), 
Fourie & Halleen (2006), Di Marco & Osti (2007), houve redução do estriamento vascular em ramos de 
videiras de viveiro inoculados com T. harzianum. As espécies de Trichoderma são eficazes no controlo 
biológico devido ao seu rápido crescimento, elevada capacidade reprodutiva e propriedades antagonistas 
que lhes permitem competir com sucesso com outros microrganismos (Ghisalberti & Sivasithamparam, 
1991; Harman et al., 2004). Contudo, pouco se sabe sobre a interação entre Trichoderma e as doenças do 
lenho em feridas de poda (Mutawila et al., 2011b) e ainda se carece de estudos sobre a interação 
Trichoderma-cultivar de videira. Sabe-se que as espécies de Trichoderma segregam quitinase e glucanase, 
enzimas que degradam a quitina e β-glucanos, polisacarídeos estes que mantêm a integridade das paredes 
celulares dos patogéneos (Lorito, 1998; Howell, 2003; Woo & Lorito, 2007). Noutros estudos, Mackenzie 
et al. (2000), Fourie et al. (2001) e Bertsch et al. (2013) referem que Trichoderma sp. promove o 
crescimento radicular da videira, proporcionando maior tolerância das plantas ao stresse. Estes 
microrganismos conseguem crescer em meios altamente competitivos como o solo, tornando-os fungos de 
escolha para controlo biológico (Harman et al., 2004). 
A estirpe AG1 da bactéria Bacillus subtilis também parece ter demonstrado possível aplicação no controlo 
de doenças do lenho provocadas por Phaeoacremonium aleophilum, Phaeomoniella chlamydospora 
(Alfonzo et al., 2009). Diz-se possível porque este foi um ensaio in vitro no qual se testou o antagonismo de 
substâncias produzidas pela bactéria contra o crescimento micelial dos fungos, incluindo Verticillium 
dahliae e Botryosphaeria rhodina. 
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Outros organismos como Fusarium lateritium, Erwinia herbicola, Cladosporium herbarum, Aureobasidium 
pullulans e Rhodotorula rubra comprovou-se serem eficazes na redução de doenças do lenho da videira, 
extremes ou em combinação com fungicidas, contudo alguns necessitam de ser testados no campo 
(Bertsch et al., 2013). 
É também possível a indução dos sistemas de defesa da videira usando oomicetas contra Esca, ocorrendo 
redução de 50% nas necroses quando usado Pythium oligandrum para colonizar o sistema radicular de 
videiras da variedade Cabernet Sauvignon (Gerbore, 2013; Yacoub et al., 2014, Yacoub et al., 2016). 
A acumulução de proteínas produzidas como resposta à patogénese constitui outro dos mecanismos de 
defesa induzíveis. A expressão destas proteínas é regulada pelas folhas de plantas afetadas, estando 
atividade fungitóxica associada a proteínas como osmotina, taumatina, peroxidase aniónica, quitinase, β-
1,3-glucanase e proteínas desativadores de ribossomas (Bertsch et al., 2013). 
2.7.5. Luta Química 
Estando proibido o uso de arsenito de sódio mundialmente e há vários anos, por questões toxicológicas, 
carcinogénicas e efeitos nefastos para o ambiente, o mercado requer, novos pesticidas em consequência 
do aumento da incidência de doenças do lenho da videira (Pinto, 2010). 
Produtos com resultados comparáveis aos do arsenito ainda não foram descobertos, contudo vários 
produtos eficazes têm sido testados ao longo dos anos, ainda assim, em termos de eficiência, os resultados 
são variáveis. O problema reside, entre outros fatores, no facto de, em viveiros, existirem poucos produtos 
registados, estes não oferecerem proteção prolongada ou elevado espectro de ação (Gramaje & Armengol, 
2011).Aliado a estes factos, acontece que nos vários ensaios levados a cabo pelo mundo, os produtos não 
são eficientes, com resultados duradouros ou a sua aplicação prática, estando vários fatores em ação como 
o método e número de aplicações, o espectro de ação e a espécie de fungo em questão (Bertsch et al., 
2013).  
Santos et al. (2006), em estudos de comparação entre tiabendazol, resveratrol e arsenito de sódio, 
comprovaram que, ao contrário deste último pesticida, os dois primeiros reduziam o crescimento micelial 
de Pa. chlamydospora e com níveis de toxicidade muito inferiores. O resveratrol é uma fitoalexina 
produzida naturalmente por várias plantas em resposta a lesões causadas por fungos ou bactérias 
(Fremont, 2000) e encontrada no pericarpo das uvas como resposta a ataques de Botrytis cinerea sob a 
forma de trans-resveratrol (Favaron et al., 2009).   
Em Itália demonstrou-se a eficácia do fosetil de alumínio em relação a ambos os fungos da esca jovem, Pa. 
chlamydospora e Pm. aleophilum (Di Marco et al. 2000). 
Na Nova-Zelândia, Jaspers (2001), comprovou a eficiência in vitro de ciproconazol (Alto 100SL), bitertanol 
(Baycor 300EC), tebuconazol (Folicur 430SC), fenarimol (grau técnico), miclobutanil (Systhane 40W) e 
procloraz (Sportak EW) na inibição do crescimento micelial de Pa. chlamydospora com valores de EC50 
mais baixos. Contudo, na germinação de esporos apenas o benomil (Benlate) e as anilino pirimidinas 
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(ciprodinil/fludioxonil (60:40) (Switch), extremes ou combinadas com fenilpirrol, tiveram os EC50 mais 
baixos (0.09 mg.L-1, 0.086 mg.L-1 e 0.11 mg.L-1, respectivamente). Para este último efeito os fungicidas 
de contacto revelaram-se os mais eficazes, contudo para a inibição do crescimento micelial revelaram-se 
muito pouco eficaz. O sulfato de hidroxiquinolina (Chinosol W) revelou-se interessante apenas na redução 
da germinação conidial (EC50 0.002 e 8.5 mg.L-1, respectivamente). O cresoxime-metilo (Stroby WG) 
revelou-se eficiente na inibição de crescimento micelial e na germinação com valores de EC50 de 0.086 e 
0.11 mg.L-1, respetivamente. Estes resultados devem ser considerados tendo em conta que os testes de 
EC50 são efetuados com o produto comercial e não com a substância ativa, sendo que podem existir vários 
produtos no mercado com a mesma substância ativa a diferentes concentrações.  
Em Portugal, testou-se tolifluanida, trifloxistrobina, tebuconazol e azoxistrobina na inibição do 
crescimento micelial de Pa. chlamydospora, tendo sido obtidos os melhores resultados para o primeiro e 
terceiro fungicidas (Lourenço, 2001).  
Laukart et al. (2001) avaliaram oito substâncias ativas relativamente à redução de necroses causadas por 
Pa. chlamydospora e concluíram que o fosfanato foi a mais eficiente e o benzotiadiazol o menos eficiente.  
Noutros estudos realizados in vitro com quitosana, atingiu-se uma inibição total do crescimento de Pa. 
chlamydospora a uma concentração de 50 mg.L-1 (Bruno et al., 2001) ou de 25 mg.L-1 (Nascimento et al., 
2007), o que provou a sua possível importância no controlo deste fungo. Esta substância é um polímero 
não tóxico, biocompatível e biodegradável, que tem apresentado actividade antifúngica e antibacteriana, 
para além de ser um activador de mecanismos de defesa nas plantas (Bell et al., 1998; Sathiyabama & 
Balasubramanian, 1998; Bautista-Baños et al., 2003; Aït Barke et al., 2004). Diversos fatores influenciam a 
eficiência da quitosana tais como o grau de desacetilação da quitina (substância a partir da qual a 
quitosana é obtida), do peso molecular e do pH do meio de cultura (Alfredsen et al., 2004; Wu et al., 2004; 
Torr et al., 2005).  
Estudo realizados in vivo, em estufa de campo com pulverização foliar, demonstraram a redução na 
incidência de Pa. chlamydospora, facto que reforça a possibilidade da sua utilização como substância 
alternativa (Nascimento et al., 2007). 
Em viveiros, foi possível o tratamento da água no processo de hidratação com ozono para 
descontaminação como processo complementar, sendo que Pierron et al. (2015) conseguiram resultados 
na redução de infeções por Pm. aleophilum. Contudo, em estudos anteriores, outros autores chegaram a 
resultados inconclusivos (Mailhac et al., 2010) e outros mesmo a defender que, em viveiros, este método 
não controlou os fungos (Vigues et al., 2010).  
Foi utilizada, com sucesso, água eletrolizada acídica no processo de hidratação após o armazenamento a 
frio para controlo de Pm. aleophilum e Pa. chlamydospora, mostrando a sua eficiência na redução da 




Cobos et al. (2015) mostraram a eficácia da quitosana, vanilina e extrato de alho contra Pa. chlamydospora 
e D. seriata (fungo da família Botryosphaeriaceae) em ensaios de madeira de videira autoclavada. 
Observou-se um decréscimo de mortalidade nas plantas após dois anos de crescimento em feridas de 
poda inoculadas tratadas quando comparadas com as não tratadas. 
Ainda assim, existem grandes restrições ao nível do bitertanol que apenas se encontra autorizado em 
Portugal e Holanda. O fenarimol e a tolifluanida não parecem estar autorizados em nenhum país da 
Europa. Quanto ao fenilpirrol e ao fosfanato não foi encontrada informação na base de dados de pesticidas 
da Comissão Europeia e a quitosana parece permitida, mas sem informação discriminada a nível nacional. 
O sulfato de hidroxiquinolina encontra-se com estatuto de aprovado, contudo, não foi encontrada 
discriminação da autorização a níveis nacionais. O benzotiadiazol encontra-se autorizado em apenas 9 
























3. Doenças do lenho causadas por Neofusicoccum parvum 
3.1. Agentes causais  
O primeiro caso de estudo associado às botriosferioses começou com Ravaz e Verge (1925) que 
designaram de escoriose europeia a doença que observaram em videiras sintomáticas. Atribuíram os 
sintomas observados a Phoma flaccida Viala & Ravaz. Desde então, relatos, sob o nome de Macrophoma 
flaccida (Viala & Ravaz) Cavara, surgiram na África do Sul (Doidge et al., 1953), França (Gaudineau,1961), 
Grécia (Pantidou, 1973) e Portugal (Dias e Lucas, 1980; Tomaz e Rego, 1990).  
Nos EUA, associava-se P. viticola a outra doença, a escoriose americana (Bugaret, 1987; Hewitt e Pearson, 
1988). O facto de nunca terem sido testados os postulados de Koch para M. flaccida e a existência de 
relatos de P. viticola na Alemanha pôs em causa a patogenicidade da primeira (Claus, 1965; Thate, 1965), 
seguidos da mesma conclusão por vários autores (Branas, 1967; Bugaret, 1987, Dias, 1980) e que era 
causada por P. viticola (Dias,1980). Contudo, Tomaz e Rego  (1990) identificaram com frequência M. 
flaccida em várias vinhas com sintomas de excoriose, tendo, em 1997, sido identificada como sinónimo de 
Fusicoccum aesculi, o anamorfo de Botryosphaeria dothidea (Phillips e Lucas, 1997), espécie da família 
Botryosphaeriaceae.  
Phillips (2000b) esclareceu o estado do conhecimento sobre a doença, bem como quais os patogéneos 
associados. Um estudo de campo, por várias vinhas de Portugal com sintomas de escoriose, referiu B. 
dothidea como sendo a espécie mais dominante, seguida, entre outras, de P. viticola, Diplodia seriata e 
Diplodia mutila (Phillips, 1998), sendo as duas últimas espécies referidas também exemplos dentro da 
família Botryosphaeriaceae. Testes de patogenicidade revelaram ambas B. dothidea e P. viticola como 
sendo patogénicas em ramos feridos ou não (Úrbez-Torres, 2011), tendo sido reproduzidos sintomas em 
ambos os tipos de ramos quando inoculados com isolados de B. dothidea (Phillips, 1998). Este estudo 
referido constituiu forte evidência para a associação de B. dothidea a escoriose segundo Úrbez-Torres 
(2011). Com base nos estudos (Phillips e Lucas, 1997; Phillips, 1998; Phillips, 2000b), seria de concluir 
que a excoriose é causada por B. dothidea e não por P. viticola, que é por sua vez o agente causal de “leaf 
and cane spot” ou excoriose americana, doença diferente, como estabelecido por Hewitt e Pearson (1988). 
Contudo, estudos anteriores com referência a B. dothidea, antes do uso de dados de sequência de genes 
para clarificar a definição desta e mais espécies dentro do género (e.g. Phillips et al. 2002, Slippers et al., 
2004a), passaram a ser considerados dúbios (Phillips et al., 2013). B. dothidea também já foi considerada 
como sendo B. ribis, nos estudos (Witcher e Clayton, 1963; Barr, 1972; Pennycook & Samuels, 1985; 
Brown & Britton, 1986; Smith et al., 1994), e N. mediterraneum noutros estudos segundo (Úrbez-Torres, 
2011). 
Várias outras espécies dentro da família Botryosphaeriaceae têm vindo a ser identificadas dentro da 
família, tendo, ao mesmo tempo, sido isoladas de videira. Estas espécies foram Dothiorella americana, 
Dothiorella ibérica, Dothiorella vidmadera, Dothiorella sarmentorum, Lasiodiplodia crassispora, Diplodia 
cortícola, Lasiodiplodia missouriana, Lasiodiplodia plurivora, Lasiodiplodia theobromae, Lasiodiplodia 
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vitícola, Neofusicoccum australis, Neofusicoccum luteum, Neofusicoccum mediterraneum, Neofusicoccum 
viticlavatum, Neofusicoccum vitifusiforme, Neofusicoccum ribis, Dothiorella viticola, Sphaeropsis porosa. De 
notar que nem todas as espécies referidas foram isoladas de plantas sintomáticas, permanecendo os 
estudos sobre essas limitados.  
3.1.1. Taxonomia 
Dentro do Reino Fungi, Filo Ascomicota, Classe Dothideomicetas, Ordem Botryosphaeriales, encontramos 
a família Botryosphaeriaceae (MycoBank, www.mycobank.org, novembro 2016). Estes fungos são 
causadores de doenças com variados sintomas em videira, resultando em perdas económicas graves no 
setor da viticultura. A identificação destes fungos tem sido um processo complexo, caracterizado por um 
grande esforço por parte da comunidade científica no sentido de atingir um consenso.  
Existem poucas características diferenciadoras das diferentes espécies da família Botryosphaeriaceae. Isto 
complica a sua taxonomia, que se baseia fundamentalmente nos anamorfos já que os teleomorfos 
raramente se formam em cultura artificial ou se detetam na natureza (Denman et al., 2000). Aliado à 
indistinta morfologia entre espécies próximas (van Niekerk et al., 2006) existe acentuada variabilidade 
intraespecífica (Luque et al., 2005).  
Para a realização da sua taxonomia conjugam-se dados de natureza morfológica com técnicas moleculares 
(baseadas em PCR e sequenciação de DNA). Com estas técnicas reclassificaram-se algumas espécies 
(Phillips, 2002, van Niekerk et al., 2004, Slippers et al., 2004a) e descreveram-se novos géneros e espécies 
(Phillips, 2002, Slippers et al., 2004a), contudo, continuam as dificuldades na sua identificação (van 
Niekerk et al., 2006). Assim, o diagnóstico e deteção em campo, por observação de sintomas vasculares e 
internos, também se afiguram difíceis (Úrbez-Torres, 2011). Botryosphaeria tornou-se relevante devido à 
elevada variabilidade de virulência observada entre diferentes espécies (van Niekerk et al., 2004; Taylor 
et al., 2005; Úrbez-Torres e Gubler, 2009).  
A identificação por cultura em placas é restritiva e consumidora de tempo (Spagnolo et al., 2011) levando 
2-3 semanas a obter resultados, em comparação com técnicas baseadas em PCR que demoram apenas um 
dia (Úrbez-Torres, 2011), contudo permite avaliar a viabilidade dos isolados. 
Ao fim de 3 dias, em PDA e na obscuridade, as colónias de N. parvum caraterizam-se por micélio cotonoso 
e ligeiramente acastanhado na face inferior (Fig. 3.1). Ao fim de 7 dias o micélio adquire um aspeto 
cotonoso e de cor branca nas margens e, no centro, uma coloração castanha clara. Aos 30 dias a colónia 






Fig. 3.1 – Morfologia da cultura de Neofusicoccum parvum 3 dias após crescimento em PDA, a 25°C e na 
obscuridade (Amponsah et al., 2011).  
Apesar da precisão e rapidez dos métodos moleculares de identificação uni-locus comparativamente a 
métodos baseados na morfologia, nem todos os aspetos taxonómicos ficaram resolvidos na família 
Botryosphaeriaceae. N. parvum e N. ribis, muitas vezes confundidas com B. dothidea, são espécies bastante 
próximas formando aquilo a que se denomina o complexo N. parvum/N. ribis. Estas espécies têm sido 
difíceis de diferenciar devido a caraterísticas morfológicas semelhantes e por sequências ITS idênticas 
(Zhou et al., 2001). Contudo, identificação por ISSR (Zhou et al., 2001) permite esta diferenciação.   
Após a introdução de estudos moleculares, os diferentes táxones identificados dentro do género 
Botryosphaeria Cesari & De Notaris foram colocados como teleomorfos do género Diplodia Fr. (conídios 
maioritariamente ovóides, corados e de parede espessa) ou Fusicoccum Corda (conídios fusiformes, 
hialinos e de parede espessa) (Úrbez-Torres, 2011). Contudo, vários desses anamorfos possuem 
caraterísticas intermédias e existem outros fungos com anamorfos semelhantes a Diplodia e Fusicoccum 
cujo teleomorfo se encontra fora do género Botryosphaeria (Vaz, 2008) e o estatuto de Lasiodiplodia Ellis 
& Everh não havia sido resolvido (Úrbez-Torres, 2011). 
Crous et al. (2006) definiram 10 linhagens dentro da família Botryosphaeriaceae. Contudo, o conjunto de 
dados utilizados não definiu o estatuto do grupo Diplodia/Lasiodiplodia. Phillips et al. (2008) tentaram 
definir a taxonomia de espécies de Botryosphaeriaceae com ascósporos pigmentados definindo seis clades 
no complexo Diplodia/Lasiodiplodia e quatro adicionais clades em Botryosphaeriaceae. Liu et al. (2012), 
mas principalmente Slippers et al. (2013) e Phillips et al. (2013) ofereceram uma atualização da 
classificação de Botryosphaeriales com base em ambas características morfológicas e moleculares, tendo 
ficados definidos 17 géneros dentro de Botryosphaeriaceae. De entre estes, encontramos o género 
Neofusicoccum e, assim, a espécie Neofusicoccum parvum (Pennycook & Samuels) Crous, Slippers & A.J.L. 
Phillips, Basionym: Fusicoccum parvum Pennycook & Samuels.  
Apesar de estes autores fazerem uma distinção entre a designação atribuída ao teleomorfo e ao anamorfo, 
no novo Código Internacional de nomenclatura para algas, fungos e plantas (Código Melbourne) esta 
distinção encontra-se obsoleta. Ambas as designações estão corretas independentemente do estado que 
tipificavam (anamorfo/teleomorfo) quando foram atribuídas, desde que respeitem o artigo 52 do Código 
Melbourne, mas futuras descobertas de espécies de fungos apenas deverão atribuir uma única designação.  
20 
 
Segundo Crous e Palm (1999) e Phillips (2002), o elevado número de sinonímias existentes é devido ao 
facto de terem sido feitas inúmeras identificações de espécies quando a definição destas ainda não era 
clara.  
Segundo van Niekerk et al. (2004) testou-se a patogenicidade de 12 espécies de Botryosphaeriaceae em 
ensaios in vivo e in vitro. Nos ensaios in vitro, em madeira excisada jovem, definiram-se N. australe e N. 
parvum, e D. seriata e Phaeobotryosphaeria porosa, como sendo as mais e menos virulentas, 
respetivamente. Em madeira excisada madura, N. ribis e N. australe, e N. luteum e L. theobromae foram as 
mais e menos virulentas, respetivamente. Nos ensaios in vivo, em madeira de videiras em campo, L. 
theobromae, N. australe, N. parvum, e Phaeobotryosphaeria porosa foram as mais virulentas. Os sintomas 
observados foram semelhantes em ambos os tipos de ensaios, estrias negras na madeira. Os resultados 
devem, contudo, ser considerados tendo em conta que não reproduziam as condições de campo e 
favoreciam o crescimento do fungo e, para os in vivo, não foram testados múltiplos isolados de cada 
espécie. Nos EUA, Úrbez-Torres e Gubler (2009) realizaram um estudo com 72 isolados, totalizando 9 
espécies de Botryosphaeriaceae, inoculadas em 5 diferentes tipos de tecidos de diferentes cultivares, 
através de micélio e suspensão de esporos e submetidas a períodos de incubação entre 6 e 24 meses. O 
resultado foi que todas as espécies infetaram tanto ramos jovens como maduros, causando faixas negras 
ou, por outro lado, necroses e descoloração vascular, variando, mais uma vez, a virulência intra e 
interespécies. L. theobromae confirmou-se como a mais violenta seguida por N. luteum, N. parvum e N. 
australe. B. dothidea, D. mutila e D. seriata consideraram-se medianamente virulentas, e D. iberica e S. 
viticola as menos. As quatro mais virulentas referidas colonizaram três vezes mais rápido a madeira 
quando comparadas com E. lata. Luque et al. (2009) confirmaram os mesmos resultados para N. parvum, 
N. luteum, B. dothidea e D. seriata em Espanha. Outros estudos nos EUA confirmaram a elevada 
patogenicidade de L. theobromae e N. parvum adicionando D. corticola, L. crassispora, L. missouriana, L. 
viticola, N. mediterraneum e N. ribis como patogéneos importantes (Úrbez-Torres et al., 2009; Úrbez-
Torres et al. 2010b; Úrbez-Torres et al., 2010c; Úrbez-Torres et al., 2011). Assim, Neofusicoccum spp. 
encontram-se entre as mais virulentas dentro da família Botryosphaeriaceae (Úrbez-Torres, 2011). 
3.1.2. Distribuição geográfica 
As regiões aonde N. parvum foi encontrada incluem Austrália, EUA (Califórnia), Chile, China, Etiópia, EUA 
(Florida), EUA (Geórgia), Grécia, EUA (Havai), Irão, Itália, México, Nova Zelândia, Peru, Portugal, África do 
Sul, Espanha, Taiwan, Uganda, Venezuela e, provavelmente, uma distribuição já mundial (Phillips et al., 
2013). As diferenças na distribuição geográfica entre as espécies de Botryosphaeriaceae são 
maioritariamente devidas a fatores climáticos (Leavitt, 1990; Taylor et al., 2005; van Niekerk et al., 2006; 
Úrbez-Torres et al., 2006a; Úrbez-Torres et al., 2008; Pitt et al., 2010). Em climas, como Canadá 
(Chamberlain et al., 1964; O’Gorman et al., 2010) e Nordeste dos EUA (Úrbez-Torres et al., 2007b; 
Rolshausen e Wilcox, 2009), B. dothidea e N. parvum foram as mais abundantes entre as espécies da 
família Botryosphaeriaceae.  
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Juntamente com B. obtusa, também se pôde associar ao Black Dead Arm (BDA), em França, N. parvum 
(Larignon, 1999, Larignon & Dubos, 2001, Larignon et al., 2001).  
Em 2006, associaram-se, por Úrbez-Torres et al., as espécies B. rhodina, B. obtusa, B. stevensii, N. parvum, 
B. australis, B. viticola, B. dothidea e B. ribis a necroses (“cankers”), formados em ramos de videiras, nos 
Estados Unidos.  
Bester et al. (2007) referem B. obtusa, N. australe, N. parvum e L. theobromae como as mais comuns 
encontradas na África do Sul. 
Noutro estudo com uvas de mesa também na África do Sul, mostrou-se que B. obtusa, N. parvum e 
Lasiodiplodia theobromae eram as espécies mais frequentes de Botryosphaeriaceae, com a sua incidência, 
em regiões de clima diferente, variando entre prevalente a ausente (Bester, 2006; Bester et al., 2006).  
Em Portugal, foram, normalmente, detetadas três espécies. B. obtusa, N. parvum, e B. lutea, encontraram-se 
associadas a “dieback” do tronco, necrose da madeira, faixas castanhas na madeira, branqueamento de 
varas ou de enxertos incompletos. N. parvum foi a mais comum e amplamente distribuída Phillips (2002). 
Haleem et al. (2011) relataram N. parvum pela primeira vez no Iraque associada a declínio das videiras. 
No Quadro 3.1 são sumarizadas regiões aonde foram encontradas espécies de Botryosphaeriaceae e qual o 
sintoma associado.  
Quadro 3.1 – Sintomas em videira a partir dos quais N. parvum foi isolada e regiões do mundo associadas. 
(Adaptado de Úrbez-Torres, 2011). 












 IRA PRT ESP USA NZL,PRT 
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PRT 
NC - Necrose em forma de cunha; ENM – Estriamento negro da madeira; DV - Declínio de 
videiras; BV - Branqueamento de varas; NM - Necrose da medula/ em torno da medula; NR - 
Necrose radicular; NG - Necrose de gomos; EF - Enxertias fracassadas; 
AUS – Austrália; CAN – Canada; ESP – Espanha; IRA – Iraque; ITA – Itália; NZL – Nova 
Zelândia; PRT – Portugal; USA – Estados Unidos da América; ZAF – África do Sul;  




Devido a factores como variedade de espécies, distintos sintomas que provocam, associação entre estas, 
bem como com outros patogéneos do lenho, existe ainda pouca informação sobre a biologia deste fungo. 
3.2.1. Fontes de inóculo 
A presença em campo de material de poda infetado ou frutificações do fungo nos órgãos da planta são 
consideradas a principais fontes (Úrbez-Torres, 2011). Contudo, os materiais de propagação podem já vir 
infetados do viveiro quer sejam enxertos prontos (Rego et al., 2001, Fourie & Halleen, 2002) ou dos 
componentes (Oliveira et al., 2007). Os fungos mais isolados de material de propagação incluem D. seriata 
(Giménez-Jaime et al., 2006; Aroca et al., 2010) e N. parvum (Aroca et al., 2010). 
Sabe-se que várias espécies da família Botryosphaeriaceae são plurívoras ocorrendo em espécies vegetais 
da flora nativa ou introduzida, ou mesmo de outras culturas agrícolas (Farr & Rossman, 2011). Assim, a 
flora presente numa vinha pode, potencialmente, funcionar como fonte de inóculo via frutificações do 
fungo (Úrbez-Torres, 2011). Contudo, apenas van Niekerk et al. (2004) apoiaram esta teoria 
demonstrando a elevada virulência, em vinha, de um isolado de N. ribis proveniente de Ribes sp. Assim, 
esta matéria continua a carecer estudos (Úrbez-Torres, 2011). 
3.2.2. Vias de penetração 
Os fungos encontram-se inicialmente sob a forma de picnídios (estrutura reprodutora assexuada), 
contendo conídios (Brodo et al., 2001), que são negros por fora e hialinos por dentro quando abertos 
(Bush, 2009), ou, em certos casos, pseudotecas (estruturas sexuadas, que contêm ascos com ascósporos 
(Phillips, 1998) em materiais de poda abandonados ou em orgãos da planta previamente atacados como 
no ritidoma esbranquiçado de lançamentos ou em cancros (Gubler et al., 2005). 
Os picnídios produzem e libertam conídios ao longo da época de crescimento da videira (a partir da 
primavera) (Pitt et al., 2012). A quantidade inicial de inóculo próxima a feridas de poda constitui assim um 
fator de risco (Fourie & Halleen, 2004, Halleen & Fourie, 2005). Segundo Vaz (2008), não estava explicada 
totalmente a interveniência das pseudotecas no ciclo da doença, contudo, Pitt et al. (2012) referem a sua 
formação no exterior de cancros e produção ascósporos, e a sua entrada na planta por feridas de poda 
recentes. O crescimento do fungo dentro da planta dá-se através de micélio proveniente da germinação 
dos esporos. 
Segundo Copes & Hendrix (2004), comprovou-se que as condições ótimas de infeção são muito variáveis e, 
segundo Larignon & Dubos (2001), estas, juntamente com o modo como a penetração na planta ocorre, 
também não foram esclarecidas. Contudo, segundo Pitt et al. (2012), sabe-se que a invasão da planta 
ocorre via vasos xilémicos e danificando o sistema vascular, sendo a principal porta de entrada feridas em 
madeira com 1 ano de idade (van Niekerk et al., 2006). Formam-se câncros à volta da zona inicial de 




3.2.3. Feridas de poda 
Serra et al. (2008), publicaram um estudo efetuado durante três consecutivas épocas de dormência, 
avaliando a suscetibilidade das feridas de poda todas as semanas até 4 meses após a poda em janeiro, 
fevereiro e em março. Apesar de a suscetibilidade das feridas de poda ter decrescido com o tempo em 2 
das 3 épocas de dormência, verificou-se que aquela se manteve elevada até 4 meses após a poda. 
Ocorrendo inclusive até mesmo à primavera tardia, quando as feridas libertam seiva. Verificou-se que 
estas eram mais suscetíveis quando podadas em março do que em janeiro. Noutro estudo por Úrbez-
Torres e Gubler (2011), na Califórnia, tendo sido avaliadas duas cultivares diferentes, desde novembro a 
março, até 84 dias após a poda, os resultados foram diferentes, sendo que a suscetibilidade a infeções por  
L. theobromae e N. parvum (quando inoculados logo após a poda) foi menor em março quando comparada 
com podas em novembro, dezembro, janeiro e fevereiro. Este estudo também demonstrou uma correlação 
positiva entre diminuição da suscetibilidade das feridas e aumento de temperatura em janeiro e fevereiro, 
estando este último facto bem documentado noutros estudos (Bostock e Stermer, 1989). Úrbez-Torres e 
Gubler (2011), também mostraram que não existe diferença de susceptibilidade entre lançamentos com 
um e dois anos de idade. Contudo, o uso de diferentes cultivares, em condições ambientais diferentes, e o 
facto de as inoculações terem sido artificiais, causando um possível excesso de “pressão de inóculo”, 
constituem fatores que podem explicar as diferenças entre resultados obtidos (Úrbez-Torres, 2011).      
Ainda no que respeita à poda, segundo Pitt et al. (2012), esta deve ser efectuada o mais tarde possível, sob 
tempo seco, para que os cortes fiquem o mais verticais possível. Podas tardias permitem regeneração mais 
rápida das feridas, contudo, em vinhas maiores, nas quais isto pode ser difícil, podas temporãs podem ser 
viáveis devido baixa produção de esporos nesta época (Pitt et al., 2012) se, nessa região, o período 
referido coincidir com uma menor humidade e precipitação. Os esporos de Botryosphaeriaceae são 
libertados até 2 horas após ocorrência de chuvas (Pitt et al., 2012). Segundo Palmero (2007), nos 4 dias 
seguintes a uma chuva devem evitar-se podas. Deve-se tentar minimizar o número de feridas sendo 
desaconselhada poda mecânica. As zonas afetadas devem ser podadas por último (Palmero, 2007). Devem 
ser desinfetadas as ferramentas de poda entre cada videira com formol e lixívia a 10% durante 1-2 
minutos, o que evita disseminações (Palmero, 2007). 
3.2.4. Fatores condicionantes da dispersão e manifestação da doença 
Fatores desfavoráveis à planta, como condições climáticas adversas ou inadequadas operações culturais, 
agravam os ataques dos fungos do lenho (Rego et al., 2001). 
Pitt et al. (2012) referem a sua disseminação pelo vento e salpicos da queda de chuva. As infeções dão-se 
quando estão reunidas condições favoráveis sendo estas longos períodos de humectação ou de elevada 
humidade relativa para hidratação das estruturas produtoras de esporos (que possibilitam, por vezes, 
infeções a 10°C) (Lehoczky, 1974; 1988) e quando os conídios entram em contacto com tecidos 
danificados mecanicamente (Pitt et al., 2012). 
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Quatro estudos recentes (Amponsah et al., 2009a; Kuntzmann et al., 2009; Úrbez-Torres et al., 2010a; van 
Niekerk et al., 2010a), comprovaram que ocorre libertação de conídios principalmente em eventos 
chuvosos, salientando, os autores do último artigo, a influência da rega por aspersão na Califórnia. Nos 
dois primeiros estudos, Nova Zelândia e França, respetivamente, houve presença de esporos durante todo 
o ano, mas com maior concentração durante os meses de Verão. No de Úrbez-Torres et al. (2010a), na 
Califórnia, 60% das capturas de esporos ocorreram durante os meses de inverno, 22% no outono e 
primavera e apenas 3% no verão, ocorrendo semelhanças nos estudos no Sul de África para os meses de 
inverno (junho a setembro), sem, contudo, ter sido estudado o fenómeno para as restantes estações. É de 
referir que a principal época das chuvas na região da Alsácia (França), ocorre desde a primavera até ao 
outono, enquanto na Califórnia esta ocorre desde outubro a abril (Úrbez-Torres et al., 2011) e, no caso da 
Nova Zelândia, as menores capturas de esporos nos meses de inverno (quando houve maior precipitação), 
poderão ser explicadas pela redução de inóculo verificada após a poda (Amponsah et al., 2009a). van 
Niekerk et al. (2010a) e Úrbez-Torres et al. (2010a) mostraram que, mesmo na presença de elevada 
humidade relativa, a ausência de precipitação não favorecia as capturas de esporos. Segundo os mesmos 
autores, incrementos de temperatura até 9ºC, acompanhados de chuva, resultavam em aumentos de 
capturas. Estes autores mostraram que a libertação de esporos pode ocorrer a temperaturas baixas entre 
os 3-7ºC. Os efeitos de temperaturas de congelamento não foram contudo testados. Favoráveis à 
germinação, temos temperaturas desde 15-37°C, e ao crescimento, entre 5-37°C estando as temperaturas 
ótimas de infeção entre os 23-26°C (Lehoczky, 1974; 1988). Após hidratação os conídios são dispersados 
pelo vento e salpicos de chuva de videira para videira (Pitt et al., 2012), contudo Úrbez-Torres (2011) 
salientou que o papel do vento na dispersão dos conídios não se encontra bem definido. 
Um estudo por Úrbez-Torres e Gubler (informação não publicada, segundo Úrbez-Torres (2011)), não 
direcionado a N. parvum, salienta a importância da temperatura como fator de virulência destes fungos. 
Neste estudo, o comprimento da necrose na madeira causada por L. theobromae era quase impercetível a 
10-15ºC, aumentando para valores médios de 44.5mm a 20ºC, 252.7mm a 35ºC e 27.2mm a 40ºC. Esta 
informação é pouca e, portanto, inconclusiva, mas pode servir como fundamento para perceber qual o 
principal período no qual ocorre a colonização da madeira (Úrbez-Torres, 2011). A maioria das infeções 
ocorre durante a época de dormência após a poda, contudo a colonização da madeira, e consequente 
degradação, pode ocorrer durante a época de crescimento quando as temperaturas aumentam. Em parte, 
a temperatura aumenta a atividade de metabolitos secundários em fungos fitopatogénicos (Wells and 
Boddy, 1995; Rolshausen et al., 2008; Alfonzo et al., 2009; Valtaud et al., 2009). 
3.3. Sintomatologia 
As doenças associadas aos fungos Botryosphaeriaceae manifestam-se sob a forma de diferentes 
combinações de sintomas. A referência original aos sintomas atribuídos à primeira designação da doença, 
escoriose europeia, descrevia-os como lesões negras alongadas nos entrenós cedo na campanha de 
produção com, mais tarde, possível colapso ou “dieback”. Após colheita, as zonas negras tornavam-se 
brancas ou cinzento-claras, com aspeto branqueado. Observavam-se frutificações do fungo incorporadas 
no tecido (Ravaz e Verge, 1925; Phillips, 1998). Contudo, várias designações como “Black Dead Arm”, 
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“Botryosphaeria canker” ou mesmo as referidas combinações de sintomas surgiram com o aumento dos 
estudos na área. Destas devem ser salientadas: declínio das videiras, “dieback” do tronco e ramos, 
necroses no lenho, desnoca, “cane bleaching” (varas atempadas com ritidoma esbranquiçado), morte de 
gomos e necroses e podridão dos frutos (Kummuang et al., 1996, Phillips, 2002, Úrbez-Torres et. al. 2006a, 
van Niekerk et al., 2006). Devido ao lento desenvolvimento das doenças causadas por estes fungos, já se 
verificou confusão com os causados por Eutypa lata (Eutipiose), Phomopsis viticola (escoriose americana) 
e pelos fungos causadores da esca (Vaz, 2008). 
O declínio das videiras encontra-se mundialmente associado às espécies F. aesculi, D. seriata, N. parvum, D. 
mutila e N. luteum, em videiras com diferentes tipos de sintomas, nomeadamente cloroses foliares, morte 
de ramos, necroses variadas no lenho, gomos mortos, estrias negras, pontuações negras no lenho 
(características da doença de Petri), ritidoma esbranquiçado em varas atempadas, enxertias com falhas na 
junção e materiais de poda deixados na vinha (Castillo-Pando et al. 2001, Phillips et al., 2002, van Niekerk 
et al., 2006, Rego et al., 2006). Normalmente surge em vinhas jovens, contudo pode surgir em vinhas 
adultas (Vaz, 2008). 
Ao “Black Dead Arm” temos, como primeira espécie a ser associada, Diplodia mutila, em Tokai, na Hungria 
(Lehoczky, 1974a). Larignon & Dubos (2001) relataram a presença de Fusicoccum aesculi associada ao 
“Black Dead Arm” (BDA), contudo esta espécie veio, mais tarde, a ser identificada como afinal N. parvum 
(Laveau et al., 2009) e, segundo estudos por Lecomte et al., (2005) e Surico et al., (2006), aceita-se 
comumente que estes sintomas, descritos por Larignon & Dubos, correspondem à esca e não ao BDA e 
caracterizam-se por uma estria castanho-clara sob o ritidoma entendendo-se desde a base do sarmento. 
Adicionalmente, em França, foram verificadas áreas laranja-amareladas no rebordo das estrias, diferentes 
da descrição original de BDA. Atualmente, também B. dothidea e D. seriata encontram associadas também 
associadas a outros sintomas mundialmente (Milholland, 1988; Phillips, 2002; Taylor et al., 2005; Úrbez-
Torres et al., 2006a).  
Na Fig. 3.2 exemplificam-se necroses no lenho em corte transversal provocadas por vários fungos da 
família Botryosphaeriaceae como referidas num artigo técnico sobre escoriose europeia no sítio web da 
Syngenta. 
 
Fig. 3.2 – Necroses no lenho quando efetuado um corte transversal (Dias e Rego, 2013). 
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As necroses castanhas ou negras da vinha por B. dothidea foram primeiramente relatadas no Chile em 
uvas de mesa cultivar Flame Seedless (Latorre et al., 1986). As necroses encontram-se distribuídas pelo 
tronco, cordões e sarmentos e aumentam progressivamente resultando em regiões necróticas em torno da 
medula (Larignon & Dubos, 2001, Larignon et al., 2001, Latorre et al., 1986) que quando observadas em 
corte transversal apresentam-se sob várias formas, de cunha, de anel (Taylor et al., 2005) ou “meia-lua” 
(Dias e Rego, 2013), “dieback” (Castillo-Pando et al., 2001, Wood & Wood, 2005, Taylor et al., 2005, Úrbez 
et al., 2011). Estas necroses em forma de cunha no tronco (Fig. 3.3 A) são por vezes difíceis de distinguir 
das de Eutypa lata. Esta doença começa a desenvolver-se primeiramente por feridas de poda, formando 
necroses (Fig. 3.3 B), mas também por aberturas naturais, ou lesões ocorridas na condução das vinhas.   
Segundo Leavitt (1990), videiras com necroses mostraram total ausência de crescimento de lançamentos 
na primavera (Fig. 3.3 C e D) ou até mesmo um normal crescimento de ramos (Fig. 3.3 E). Podem ocorrer 
infeções na união do enxerto com formação de necroses em forma de cunha em ambos enxerto e porta-
enxerto (Fig. 3.3 F). Inclusive, no mesmo cordão deu-se o crescimento saudável de lançamentos e ausência 
de crescimento de outros. Nestes casos, foi L. theobromae referida como a mais prevalente ou mesmo a 
única isolada. Embora comum em videiras mais velhas, esta espécie, bem como o crescimento retardado 
de lançamentos, já foi registado em videiras como menos de 5 anos (Leavitt 1990; Úrbez-Torres et al., 
2008). L. theobromae foi reconhecida como uma das mais prevalentes doenças na Califórnia, limitando 
produção e longevidade (Úrbez-Torres et al., 2006a; Úrbez-Torres e Gubler, 2009), mas N. parvum 
também já se encontrou associada a “Botryosphaeria canker” na Turquia (Akgul et al., 2014). 
Vários sintomas associados a “Bot canker” como necroses em forma de cunha, estriamento negro e/ou 
necrose de gomos coincidem com os já utilizados para descrever o BDA, concluindo-se que, por vezes, 
estas duas designações têm sido utilizadas para se referir aos mesmo sintomas (Úrbez-Torres et al., 2011). 
Muitas vezes isolam-se diferentes espécies de Botryosphaeriaceae e outros fungos do lenho duma mesma 
zona sintomática da planta, surgindo confusão sobre o tipo de doença e o agente causal associados (Úrbez-
Torres et al. 2006a; Luque et al., 2009; Úrbez-Torres et al., 2011), nomeadamente E. lata. Aliado a este 
facto, as mais de 20 espécies de Botryosphaeria conhecidas até à data capazes de infetar videiras, reforçam 
a ideia de que uma designação única para definir uma doença particular parecem desapropriadas (Úrbez-
Torres et al., 2011). Em termos gerais, parece mais apropriada a utilização do termo “Botryosphaeria 
dieback” para referir a generalidade de sintomas causados por Botryosphaeriaceae, do que “Black Dead 




Fig. 3.3 - Sintomas descritos como “Botryosphaeria canker” (Úrbez-Torres, 2011). 
3.4. Patogénese 
Das várias respostas por parte da planta anteriormente mencionadas como a acumulação de tiloses e 
gomoses, taninos nos vacúolos ou fitoalexinas como o resveratrol também se observaram em videiras 
afetadas por Botryosphaeria “dieback” (Bertsch et al., 2013).  
Contudo, o processo pelo qual fungos Botryosphaeriaceae causam a doença ainda não se encontra bem 
definido (Úrbez-Torres et al., 2011). Foi feita uma pesquisa intensa por parte de certos autores 
(Venkatasubbaiah e Chilton, 1990; Venkatasubbaiah et al., 1991; Barbosa et al., 2003; Crognale et al., 
2003; Selbmann et al., 2003; Corradi da Silva et al., 2005), em hospedeiros não vitícolas, no sentido de 
identificar certos exopolisacarídeos (EPS) segregados por L. theobromae e D. seriata, sem, contudo, saber 
se estas produziam estes compostos. Martos et al. (2008) mostraram pela primeira vez que cinco espécies 
de Botryosphaeriaceae (B. dothidea, D. seriata, N. luteum, N. parvum e S. viticola) eram capazes de produzir 
compostos hidrofílicos de elevado peso molecular com propriedades fitotóxicas, que se pensavam ser EPS. 
No mesmo estudo, uma análise mais profunda de EPS produzidos por N. parvum revelou serem 
substâncias compostas principalmente por glucose, manose e galactose e foi também demonstrado que, 
enquanto N. luteum e N. parvum possuíam a maior atividade fitotóxica, B. dothidia, D. seriata e S. viticola 
caracterizavam-se por menores índices de fitotoxicidade. Estes resultados são concordantes com prévios 
ensaios de patogenicidade (Úrbez-Torres, 2011). Também se revelou que N. luteum e N. parvum 
produziam fitotoxinas ácidas, lipofílicas e de baixo peso molecular (Martos et al., 2008). A própria imersão 
das folhas em filtrado de cultura de N. parvum provocou murchidão destas e o aparecimento de manchas 
descoloradas. Contudo, mais recentemente, estes compostos de baixo peso molecular apenas foram 
identificados estruturalmente, sendo da forma (3R, 4R)-(-)-4-hydroximeleina, (3R,4S)-(-)-4-
hydroxymeleina, isosclerona e tirosol, por Evidente et al., (2010). Todos os quatro metabolitos 
provocaram murchidão de folhas de tomate com especial referência a (3R,4S) - (-) -4-hidroximeleina e 
isosclerona Mais 4 compostos foram identificados noutro estudo, incluindo meleina, 4-hydroximeleina, 7-
hydroximeleina, e 4,7-dihidroximeleina (Djoukeng et al., 2009). 4,7-dihidroximeleina causou total necrose 
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de folhas em videira, apesar de todos os compostos possuírem semelhante nível de toxicidade. Estes 
resultados são sugestivos, contudo carecem de comprovação com ensaios in vivo, bem como da 
identificação destes compostos em vinhas previamente infetadas por fungos Botryosphaeriaceae. 
3.5. Meios de luta 
O controlo da generalidade das doenças do lenho deve ter sempre por base uma eficiente prevenção 
(Dubos, 1999; Larignon, 1999). Isto deve-se ao facto de, por falta de fungicidas homologados (Vaz, 2008) 
ou especificamente direcionados ao controle (Pitt et al., 2012), pela abundância de espécies e pela 
disseminação e plantação de material já infetado, o controlo destas ser difícil (Vaz, 2008). A vasta 
distribuição geográfica também implica que medidas eficientes numa região possam não ser eficientes 
noutra. Duas estratégias propostas por Pitt et al. (2012), baseiam-se na quebra do ciclo da doença e na 
recuperação de vinhas afetadas ao seu estado de plena produção.  
A quebra da doença pode ser efetuado por aplicação de agentes de controlo para impedir novas infeções 
derivadas da libertação de conídios ou ascósporos ou removendo a fonte de inóculo nomeadamente 
videiras ou restos poda de infetados (Pitt et al., 2012). 
Segundo Úrbez-Torres (2011) o controlo de fungos da família Botryosphaeriaceae combina o uso de luta 
química, biológica e práticas culturais.  
Tradicionalmente usa-se “cirurgia corretiva”, um método de prolongamento da vida de vinhas infetadas 
por E. lata (Carter, 1991; Sosnowski et al., 2008; Sosnowski et al., 2010b). Este método inclui poda de toda 
a madeira infetada pelo menos 10 cm abaixo dos sintomas vasculares visíveis (necrose ou faixas negras) 
(Úrbez-Torres, 2011). É necessário então que a vinha seja depois reconduzida a partir de lançamentos 
saudáveis provenientes de gomos localizados em esporoes ou mesmo no tronco para substituir as secções 
da vinha destruídas pela doença (Úrbez-Torres, 2011). No caso de vinhas sem enxertia, os ladroes que 
brotam perto do solo parecem ser os mais indicados para este processo (Leavitt,1990). Devem ser 
aplicados agentes protetores nas feridas deixadas após a poda, principalmente se a inoculação for feita 
quando o período de maior concentração de inóculo ocorrer (época de dormência na Califórnia). Assim, o 
período mais aconselhável para fazer a operação é durante os meses secos do verão (Úrbez-Torres, 2011). 
Se a “cirurgia corretiva” não for possível executar devem remover-se as vinhas infetadas para evitar a 
acumulação de inóculo (Úrbez-Torres, 2011). 
Como vantagens desta técnica, comparativamente à replantação, temos a preservação dos clones originais, 
qualidade dos frutos, mais rápido retorno à produção, e robustez devido a sistemas radiculares bem 
desenvolvidos (Creaser & Wicks, 2004). As mais diretas desvantagens são o trabalho exigido na sua 
execução, a habilidade exigida por parte dos trabalhadores, sendo que, atualmente, não é viável em muitas 
regiões do mundo (Úrbez-Torres, 2011) com custos de 4.2 dólares por vinha ou 5300 dólares/ha na 
Califórnia (Epstein et al., 2008). A poda dupla, também utilizada no controle de E. lata (Weber et al., 2007), 
provou ser bastante eficiente na redução de infecções causadas por L. theobromae e N. parvum (Úrbez-
Torres e Gubler, 2009b). Contudo, é apenas economicamente viável em vinhas cuja primeira poda seja 
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feita mecanicamente estando limitada a sistemas de condução vertical dos sarmentos e o segundo corte 
deve ser feito no verão, quando a susceptibilidade das feridas é menor (Úrbez-Torres, 2011).  
3.5.1. Luta cultural 
A prevenção começa com a implementação de medidas de controlo logo nos viveiros produtores de 
material de propagação (Oliveira et al., 2004). É possível, antes da enxertia, encontrar picnídios em zonas 
das estacas onde ocorreu “cane bleaching”, sendo maior a sua evidência em garfos de Vitis vinifera do que 
em porta-enxertos por ser possível, estes últimos, não revelarem sintomas (Fourie & Halleen, 2002). No 
caso de enxertos-prontos e bacelos, há que atender à existência de necroses do lenho para determinar a 
presença do inóculo (Vaz, 2008).  
Deve ser favorecida a formação duma estrutura de solo que permita arejamento e drenagem deste de 
forma a evitar condições de stresse para a planta (Dubos, 1999, Larignon, 1999).   
Antes da vindima, deve ser efectuado o arranque de plantas doentes e mortas devendo marcar 
previamente as plantas (Palmero, 2007) e, segundo Lecomte et al. (2006), no inverno, devem ser 
compostados quaisquer materiais de poda caso se queira reintroduzir esse material no ciclo da cultura 
com a maioria dos patogéneos do lenho já destruídos pelas altas temperaturas. Caso contrário, o material 
deve de ser removido rapidamente da parcela e queimado (van Niekerk et. al., 2004). Na eventualidade de 
que seja necessário um processo de armazenamento, este deve ser feito de forma a impedir condições de 
humectação ou humidade relativa elevadas e assim a libertação de esporos (Rego et al., 2001). No caso de 
cepas ainda viáveis, é possível a apenas remoção da madeira infectada, tal como para a eutipiose 
(Savocchia et al., 2005).  
Produtos que estimulam os mecanismos de defesa da planta como o ácido 2 – hidroxibenzóico ou ácido 
salicílico parecem ter um efeito promisor em BDA e Esca, com outros produtos resultando numa redução 
de 30% em plantas mortas (Sentenac et al., 2004). Estes produtos fitofortalecedores podem ser 
administrados por pulverização foliar ou injeção (Fuente et al., 2016). 
3.5.2. Luta Física 
Tratamentos com água quente a 51-53°C controlaram 8 espécies de Botryosphaeriaceae patogénicas da 
vinha (Elena et al., 2015). Sendo que Vigues et al. (2009) concluíram que tratamentos com água quente 
constituem o único método, de entre vários métodos testados, promissores reduzindo contaminações de 
B. dothidea, D. seriata e Pa. chlamydospora durante vários anos em viveiros em França. 
3.5.3. Luta química 
Uma das estratégias de controlo é a da aplicação de substâncias químicas a feridas de poda, que podem 
estar suscetíveis até 4 meses (Pitt et al., 2012). A principal desvantagem deste método é o da redução da 
sua eficácia após lavagem com águas da chuva, a segunda desvantagem reside no facto de que adiar a poda 
até ao início da primavera, como mencionado previamente como estratégia sugerida por autores como 
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Larignon et al. (2000) e Pitt et al. (2012), não é viável em climas com frequentes chuvas na primavera, 
para além do facto de que esta prática atrasa a quebra da dormência e consequentemente a entrada em 
produção (Travadon et al., 2013).  
Num estudo feito por Pitt et al. (2012), avaliou-se a eficácia de 20 fungicidas na inibição de 50% do 
crescimento micelial (valores de EC₅₀) de 4 espécies da família Botryosphaeriaceae. Estes valores tendem 
a variar consoante o fungicida e o isolado. Nos ensaios in vitro, as substâncias ativas com os valores de 
EC₅₀ mais baixos (inferiores a 1mg/L) foram o fludioxonil, o carbendazime, o fluaziname, o tebuconazol, o 
flusilazol, o penconazol, a procimidona, a iprodiona, o miclobutanil, e a piraclostrobina. Também foram 
testadas substâncias como o “A.T.C.S. tree wound dressing” (revestimento para feridas de árvores), o 
Garrison e o agente de controlo biológico Vinevax (contendo Trichoderma harzianum Rifai). Nos ensaios 
de campo, o carbendazime, o fluaziname, o tebuconazol, o Garrison (ciproconazol e o iodocarbe) e o 
“A.T.C.S. tree wound dressing”, aplicados em feridas de poda frescas, foram os mais eficazes reduzindo a 
infeção por Diplodia seriata e Diplodia mutila entre 41 e 65%, contudo, referem os autores, revestimentos 
como o A.T.C.S. não possuem efeito curativo contra esporos já presentes na superfície antes da aplicação. 
O Vinevax, mesmo quando formulado como uma pasta, apresentou um controlo limitado da doença.  
Também Amponsah et al. (2012) conseguiram resultados com procimidona, tiofanato de metilo, fenarimol 
e mancozebe in vitro. 
Assim, estudos por Pitt et al. (2012), entre outros investigadores, sugerem que produtos contendo os 
fungicidas inibidores da desmetilação (DMI - Demethylation Inibitors) tebuconazol, flusilazol, e 
ciproconazol, bem como o fluaziname e o fludioxonil representam, atualmente, os fungicidas mais 
promissores no controle simultâneo de E. lata e Botryosphaeria.  
Rolshausen et al. (2010) foram os primeiros a avaliar a eficácia de diferentes fungicidas como protetores 
de feridas de poda contra Botryosphaeriaceae em experiências de longo prazo. Estes autores descobriram 
a eficiência do tiofanato-metilo (família ou MOA dos Benzimidazóis) com valores inibição de crescimento 
micelial de 77-82% para 4 espécies de Botryosphaeriaceae e 100% para E. lata, sendo até eficaz contra Pa. 
chlamydospora, Pm. aleophilum, Pm. parasiticum e Pleurostomophora richardsiae. Piraclostrobina e 
ciproconazol mais iodocarbe, bem como uma pasta baseada em boro, conhecida por reduzir com sucesso 
infecções causadas por E. lata (Rolshausen e Gubler, 2005) oferecem também alguma proteção contra as 
espécies de Botryosphaeriaceae testadas, contudo, quando aplicado como ácido bórico misturado em 
água, esta acumulava-se em ramos e folhas e dava-se a falência do gomo no primeiro nó abaixo da ferida 
tratada. 
Rolshausen et al. (2010), e subsequentemente, Sosnowski et al. (2010) utilizando Biopaste, uma mistura a 
5% (peso/volume) de ácido bórico e tinta de latex, e Gelseal, contendo tebuconazol e ácido bórico, 
forneceram 48-79% de controlo contra Botryosphaeriaceae e 99-100% para E. lata. 
Testes in vitro com “B.” obtusa, Neofusicoccum australe, N. parvum e Lasiodiplodia theobromae, realizados 
por Bester et al. (2007), comprovaram a eficiência, para além de alguns fungicidas já mencionados, do 
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benomil, cloreto de procloraz-manganésio na inibição do crescimento micelial, com EC₅₀ variando entre 
0,36 – 0,55, 0,07 – 0,17, 0,07 – 1,15 e 0,04 – 0,36µg/mL, respetivamente. Ainda neste estudo deve ser 
referida eficiência no controle de Pa. chlamydospora, P. viticola e E. lata.  
Na Austrália, Savocchia et al. (2005) demonstraram a eficácia in vitro de tebuconazol, flusilazol 
espiroxamina e fluaziname contra crescimento micelial de D. seriata e N. luteum, não tendo sido testado o 
efeito contra N. australe, N. parvum e L. theobromae.  
Em Portugal encontra-se pelo menos um produto homologado para controlo da escoriose europeia, o 
SCORE, à base de difenoconazol (António Dias, retirado do sítio online Syngenta). 
Rego et al. (2014) descobriram que a aplicação de Bion (benzotiadiazol)+ Cuprocol (oxicloreto de cobre) 
após a poda seguida de uma aplicação de Bion + Score (difenoconazole) nos estados fenológicos C/D foi o 
tratamento mais eficiente no sentido de consistentemente reduzir a incidência de e severidade de fungos 
Botryosphaeria e Phomopsis. 
Leavitt (1990) foi o primeiro a conseguir reduzir infeções por L. theobromae aplicando benomil, captana, 
iprodiona e penconazol em feridas de poda. Ainda neste estudo, descobriu-se que tinta de latéx não 
constituía um método aceitável de controlo como até então se pensava. Contudo, Epstein et al. (2008) 
mostraram ser eficaz no controle de D. seriata quando aplicada em feridas após poda ou “cirurgia”. 
Diferenças estas explicadas provavelmente por diferenças em virulência entre L. theobromae e D. seriata 
(Úrbez-Torres, 2011). Num estudo por Bester et al. (2007), foi testada a eficácia de 10 fungicidas 
diferentes como potenciais agentes protetores de feridas de poda contra L. theobromae, D. seriata, N. 
australe, e N. parvum no Sul de África. Contudo, os resultados foram considerados inconclusivos devido à 
baixa/variável incidência de reisolamento, apesar de os ensaios in vitro mostrarem a elevada eficácia do 
benomil, tebuconazol, procloraz (cloreto de manganésio), e flusilazol na inibição de crescimento micelial e 
de ensaios em estufa apontarem para o benomil, tebuconazol e procloraz como potenciais protetores de 
feridas de poda.  
Latorre et al. (2013) comprovaram a sensibilidade in vitro de N. parvum a pastas de benomil, tebuconazol 
e iprodiona. 
Atualmente, o controlo total de doenças do lenho em geral é praticamente impossível devido à 
improbabilidade de que um único produto aplicado possa controlar o vasto espectro de doenças (Úrbez-
Torres, 2011), e devido ao elevado número de feridas provocadas nas plantas a cada ano e o prolongado 
tempo de susceptibilidade destas (Rolshausen et al., 2010). Além disso, é desconhecido o tempo que as 
feridas de poda podem ser protegidas por estes tratamentos, o custo de aplicação manual é elevado e 
existe a possibilidade de que mais que uma aplicação seja necessária, tornando estes tratamentos 
economicamente inviáveis (Úrbez-Torres, 2011). Segundo Úrbez-Torres e Gubler (2011), não é viável 
reduzir o número de aplicações a ramos mais velhos, porque ambos, com um e dois anos de crescimento, 
são susceptíveis à infeção. 
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Segundo a base de dados da Comissão Europeia, fungicidas como o flusilazol, o benomil e a procimidona 
encontram-se proibidos para uso na maioria senão em todos os países da União Europeia. O carbendazime 
encontra-se aprovado apenas para Portugal, Espanha, Polónia e Reino Unido. O ciproconazol, apesar de 
permitido noutros países, não parece estar autorizado em Portugal para uso em vinha como fungicida. 
Assim, dos 5 fungicidas inibidores da desmetilação mencionados neste trabalho (tebuconazol, flusilazol, 
ciproconazol, fluaziname e o fludioxonil) apenas o tebuconazol, fludioxonil e o fluaziname constituem as 
opções mais viáveis, até porque parecem controlar também E. lata. Quanto ao iodocarbe, tiofanato-metilo 
e cloreto de procloraz-manganésio não se consegue concluir sobre o seu estado, já que não foram 
encontrados na base de dados da Comissão Europeia. 
Algum desapontamento surge também aquando dos estudos com Biopaste e Gelseal, que, apesar de 
mostrarem resultados aceitáveis no controlo de alguns fungos Botryosphaeriaceae e E. lata, não 
constituem produtos viáveis para uso na União Europeia por conterem ácido bórico. 
O mancozebe, o ciprodinil e o oxicloreto de cobre possuem autorização para uso em vinha na maioria dos 
países da União Europeia. 
3.5.4. Luta biológica 
Como agentes redutores do crescimento micelial de Botryosphaeria, em testes in vitro descobriu-se o 
efeito de vários micoparasitas Trichoderma spp. (KeXiang et al. 2002, Chen et al. 2003). Segundo os 
mesmos autores, como antagonista de Botryosphaeria dothidea, em pistacho, existe Paenibacillus 
lentimorbus, tendo reduzido bastante a infeção em feridas de poda, se inoculado previamente ao mesmo 
(KeXiang et al. 2002, Chen et al. 2003). 
Indutores de mecanismos de defesa 
A quitosana, um polímero biológico que se obtém por desacetilação da quitina, não é tóxico, é 
biodegradável e funciona como eliciador ou ativador de mecanismos de defesa das plantas. Neste sentido, 
inibe a ação de poligalacturonases produzidas pelos fungos, estimula a planta a produzir fitalexinas e a 
sintetizar enzimas, inibidoras do crescimento de um elevado número de fungos, como a quitinase, 
quitosanase e peroxidase. Em Portugal, ensaiaram-se e comprovaram-se os efeitos da quitosana contra os 
principais fungos do lenho da videira, inclusive Botryosphaeriaeceae (Nascimento et al., 2007, Oliveira et 
al., 2008).  
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4. Material e métodos  
4.1. Localização dos ensaios 
Realizaram-se dois ensaios de eficácia de produtos comerciais no controlo de Pa. chlamydospora e 
Neofusicoccum parvum em feridas de poda de videira. O Ensaio 1 localizou-se em Alenquer (Fig. 4.1), no 
dia 5 de Fevereiro de 2013, na Quinta D. Carlos, estrada de Santana da Carnota, num terreno declivoso 
exposto a sul e representativo da generalidade de condições de solo da região, e o Ensaio 2 em Arruda dos 
Vinhos, terreno plano, no dia 7 de Fevereiro de 2013, tendo a recolha dos dados sido feita ao longo do 
período compreendido entre meados de setembro e outubro. 
 
Fig. 4.1 – Localização dos ensaios. Concelho de Alenquer (vermelho) e Concelho de Arruda dos Vinhos 
(verde).  
4.2. As vinhas 
A vinha de Alenquer era da casta tinta Aragonez. Em Espanha é conhecida como Tempranillo e, no Norte 
de Portugal, Tinta Roriz. Tinha uma idade de 12 anos e sem evidência de quaisquer sintomas de doenças. 
O sistema de condução era o Guyot Duplo. A distância entre videiras era de 0,90 x 2,40 m. A vinha do 
Ensaio 2 era da casta Pinot Noir com 20 anos de idade e sem evidência de quaisquer sintomas de doenças. 
O ideal para estudos de eficácia de fungicidas no controlo de doenças do lenho seriam vinhas com menos 
de 10 anos, ou seja, vinhas jovens e, consequentemente, mais suscetíveis, pois resultados obtidos com 
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fungicidas em vinhas mais velhas podem não ser generalizáveis às mais suscetíveis. O sistema de 
condução era cordão bilateral e a distância entre videiras era de 1,00 x 2,40 m. 
As videiras em ensaio foram ainda alvo de poda em verde (desponta, monda de sarmentos, 
desladroamento e desfolha) não se tendo procedido à monda de cachos. É ainda de referir que os 
tratamentos contra as principais doenças, pragas e infestantes foram realizados de acordo com o 
procedimento habitual da quinta onde foi instalado o ensaio. Foi feita uma poda longa (Fig. 4.2) de forma a 
não permitir a colonização do braço da videira durante o período de 7 meses de crescimento dos fungos 
dentro do lenho. O corte deve ser feito o mais horizontal possível para impedir escorrimento dos 
produtos. 
 
Fig. 4.2 - Nível de poda das videiras. 
4.3. Unidade experimental 
As varas destinadas à inoculação pertenciam ao crescimento do ano, possuíam aparência semelhante 
(entrenós, comprimento e gomos) e tinham sido podadas um a dois centímetros acima do terceiro nó com 
o corte o mais horizontal possível. Foram efetuadas 30 repetições por cada tratamento. Cada vara 
representava uma unidade experimental.  
4.4. Isolados  
No Quadro 4.1 encontram-se descritas informações relativas à origem dos fungos utilizados para os 
ensaios de campo. 








Pa. chlamydospora Ph19 Vidigueira, Alentejo 2008 Petit Verdot/400VO 
N. parvum Np 67 Estremadura 2006 Fernão Pires/- 
Corte de poda 
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Na Fig. 4.3, tal como em Amponsah et al. (2011), a colónia de N. parvum apresenta micélio com aspeto 
cotonoso e esbranquiçado nas margens, tons acastanhados na face inferior, e, no centro, com cor cinzenta. 
A colónia de Pa. chlamydospora apresentava-se cinzenta-olivácea com uma frente de crescimento 




Fig. 4.3 – Colónia do isolado Ph 19 de Phaeomoniella chlamydospora (esquerda) e do isolado Np 67 de 
Neofusicoccum parvum (direita) em PDA. 
Para a obtenção da suspensão de esporos de Pa. chlamydospora, retiraram-se da extremidade das colónias 
do isolado Ph 19, em PDA, com 14 dias de crescimento a 20°C, discos miceliais de 3 mm que foram 
transferidos para balões Erlenmeyer contendo 250ml de PDB (Potato Dextrose Broth). Após 14 dias, a 
20°C na obscuridade e sob agitação contínua (90 batidas/minuto) num agitador Edmund Bühler VKS-75, 
as culturas líquidas foram filtradas, no sentido de remover os fragmentos de micélio, e a concentração de 
esporos ajustada, com o auxílio de um hemocitómetro, de forma a dosear cerca de 5x104 esporos/mL. 
Para a obtenção da suspensão aquosa de conídios de N. parvum inocularam-se placas de Petri contendo 
15mL de água de agar a 2% e agulhas de pinheiro, com discos miceliais de 3mm, e que foram incubadas 
sob a ação de radiação emitida por lâmpadas tubulares Ultra-Violeta Próximo (NUV) “Philips TL 8W/05” 
(Phillips, 2002, Crous et al., 2006, Úrbez-Torres et al., 2006a), a 25°C. Após 10-20 dias de incubação, as 
culturas foram observadas com o auxílio de uma lupa binocular (Leica MZ 125, ampliação x10), para 
deteção de picnídios maduros. Com o auxílio de uma agulha esterilizada, os picnídios foram retirados das 
placas e transferidos para um “Eppendorf” de 1,5mL contendo água destilada esterilizada. A suspensão 
obtida foi transferida para um tubo de ensaio esterilizado, agitada em “Vortex”, para efectivar a libertação 
dos conídios e filtrada (filtro para esporos de malha nº1) para eliminar o micélio existente. Fez-se a 
transferência para um balão Erlenmeyer e ajustou-se a concentração de esporos, com o auxílio de um 






4.5. Os tratamentos 
No Ensaio 1, utilizaram-se duas diferentes formulações de Trichoderma atroviride da estirpe I-1237, 
contidos nos produtos Esquive e Tri-Wall, fornecidos para estudo pela empresa Agrauxine. O Esquive 
constituía uma formulação de pó molhável com 1012 esporos/Kg, o Tri-Wall também era um pó molhável 
mas com o dobro da concentração de esporos e ambas com alto potencial para germinação. No Ensaio 2 
foram utilizados produtos da empresa BASF, cuja designação (BAS 516) se encontrava ao abrigo de um 
acordo de confidencialidade.Os tratamentos, listados no Quadro 4.2 e Quadro 4.3, foram distribuídos pelas 
videiras aleatoriamente. 
Quadro 4.2 - Tratamentos efetuados nas videiras do Ensaio 1 em Alenquer. 
Nº do tratamento Produto Inóculo Repetições  
1 Não tratado  - 
30 
2 Não Tratado N. parvum 
3 Não Tratado  Pa. chlamydospora 
4 Esquive N. parvum 
5 Esquive Pa. chlamydospora 
6 Tri-Wall N. parvum 
7 Tri-Wall Pa. chlamydospora 
    Total 210 
 
Quadro 4.3 - Tratamentos efetuados nas videiras do Ensaio 2 em Arruda dos Vinhos. 
Nº do tratamento Produto  Inóculo Repetições 
1 Não tratado - 
30 
2 Não tratado N. parvum 
3 Não tratado Pa. chlamydospora 
4 BAS 516 BX F  N. parvum 
5 BAS 516 BX F  Pa. chlamydospora 
6 BAS 516 BZ F  N. parvum 
7 BAS 516 BZ F  Pa. chlamydospora 
8 BAS 516 BY F N. parvum 
9 BAS 516 BY F Pa. chlamydospora 
10 BAS 516 CA F N. parvum 
11 BAS 516 CA F Pa. chlamydospora 
12 BAS 516 AJ F N. parvum 
13 BAS 516 AJ F Pa. chlamydospora 
14 BAS 516 CF F N. parvum 
15 BAS 516 CF F Pa. chlamydospora 
16 BAS 516 CG F N. parvum 
17 BAS 516 CG F Pa. chlamydospora 
18 Difenoconazol (Score®) N. parvum 





A preparação dos produtos foi feita segundo protocolo (26 g/L) e a aplicação imediatamente após a poda, 
efetuando uma única pulverização do produto na ferida, sob condições o mais favoráveis possível, 
nomeadamente, tempo nublado, húmido e com temperaturas de aproximadamente 15°C. 
Após a aplicação do produto à ferida, foram aplicados a cada ferida de poda, com recurso a uma 
micropipeta, 40µl de suspensão aquosa conidial de forma a inocular aproxidamente 2000 esporos por 
ferida. 
Em seguida, as feridas foram protegidas com “parafilm” para prolongar a humidade em torno da ferida 
durante 2-3 semanas. 
Nas testemunhas efetuou-se o mesmo processo, mas substituiu-se a inoculação do fungo por água 
destilada e esterilizada no mesmo volume. 
4.6. Parâmetros a avaliar e método de recolha de dados  
4.6.1. Material proveniente do Ensaio 1 (Alenquer) 
Após 7 meses de crescimento dos fungos em condições de campo, no dia 2 de setembro de 2013, 
trouxeram-se as varas para avaliação de parâmetros em laboratório. Estas foram colocadas em sacos 
devidamente identificados e armazenadas em laboratório. 
No Ensaio 1, os vários parâmetros que se avaliaram, por tratamento, foram: o comprimento da necrose, a 
incidência (% de varas infetadas) e a severidade (% de infeção em varas infetadas) e o reisolamento por 
nível do talão (% de infeção por nível nas varas infetadas). 
No Ensaio 2, apenas o comprimento das necroses nas varas não foi avaliado, adicionalmente, foram 
registados o perímetro e comprimento das varas (que não se consideraram relevantes para análise 
estatística dada a natureza do estudo). 
A medição do perímetro das varas foi efetuada logo que possível para não comprometer o valor real 
destas devido à perda de água. Ao mesmo tempo registou-se o comprimento das necroses. Para a medição 
do comprimento das necroses nos tecidos internos começou-se por fazer um corte longitudinal nas varas 
provenientes de Alenquer, com recurso a uma tesoura de poda. 
Seguiu-se a fase de reisolamento de N. parvum e Pa. chlamydospora a partir de três diferentes níveis da 
vara. Esta fase foi iniciada o mais cedo possível após o registo do comprimento das necroses. O Nível 1 
localizava-se na região um centímetro abaixo do segundo gomo, o Nível 2, um centímetro abaixo do 
terceiro gomo, e o Nível 3, logo abaixo da zona de poda ou de inoculação do fungo. Retirou-se de cada nível 
uma secção com 5 milímetros de espessura, removendo previamente o ritidoma, com o objetivo de reduzir 
o aparecimento de fungos saprófitas. Cortou-se cada uma em 4 fragmentos iguais os quais foram 
colocados em vidros de relógio distintos e devidamente identificados.  
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Os fragmentos inoculados com N. parvum foram desinfetados com hipoclorito de sódio a 7% durante 
aproximadamente 30 segundos, lavados em água destilada esterilizada, também durante 
aproximadamente 30 segundos, secos em papel de filtro e colocados em placas de Petri contendo 15ml de 
gelose de batata dextrosada (PDA, Potato Dextrose Agar, Difco Laboratories. Detroit, MI, USA) e 250mg/L 
de cloranfenicol. Os fragmentos inoculados com Pa. chlamydospora sofreram o mesmo procedimento com 
a adição de uma desinfeção superficial, antes da desinfeção com hipoclorito, por imersão em etanol a 70%, 
evaporado à chama (Adalat et al., 2000). O meio de cultura em que foram colocados era composto por 
extracto de malte a 2% (ME, Malt Extrat, Difco Laboratories . Detroit, MI, USA) por 15g de  gelose (BA, 
Difco Laboratories . Detroit, MI, USA) e 250 mg/L de cloranfenicol. As placas foram colocadas em estufa de 
incubação a 22 °C, na obscuridade. O total de fragmentos a analisar foram 210 varas x 3 níveis x 4 
fragmentos = 2520 fragmentos. 
Após obtenção de crescimento micelial com aproximadamente 10 dias, registou-se o número de 
fragmentos que se encontravam contaminados em cada um dos 3 níveis de cada repetição. As 
identificações dos fungos tiveram início no dia 12 de setembro e terminaram no dia 2 de outubro de 2013, 
e foram feitas com base nas suas caraterísticas culturais. Calcularam-se os valores médios de incidência 
por tratamento (% de varas infetadas por tratamento). Em seguida, calculou-se a severidade associada a 
cada nível de cada repetição, a severidade associada a cada repetição e a severidade média associada a 
cada tratamento. O total de fragmentos a analisar foram 570 varas x 3 níveis x 4 fragmentos = 6840 
fragmentos. 
Fez-se uma transformação angular dos dados em percentagens (arcsen√x). Finalmente, procedeu-se a 
uma análise estatística dos dados através de uma ANOVA a um fator, com efeitos fixos e distribuição 
normal e a um Teste de Tukey de comparação de médias com um nível de significância de 5% com recurso 
ao software R. Para verificar se o pressuposto de igualdade de variâncias foi cumprido e, 
consequentemente, realizar-se o teste ANOVA, efetuou-se um teste de Levene por ser robusto à violação 
do pressuposto de normalidade (Devore e Berk, 2011). O comando para o teste de Levene pôde ser obtido 
pelo pacote lawstat disponível para o software R. Nos casos em que o princípio foi violado, recorreu-se a 
um teste não paramétrico de Kruskal-Wallis, recorrendo-se a um método de comparações múltiplas 
através do comando pairw.kw, fornecido pelo pacote asbio, disponível para o software R, que se baseia no 
procedimento corretivo conservativo de Bonferroni aplicável a testes com elevado número de 
comparações. Relativamente aos tratamentos na região de Alenquer, o método de comparações múltiplas 
utilizado, após o teste de Kruskal-Wallis, baseou-se no comando kruskalmc, contido no pacote pgirmess 
dado que o número de comparações foi reduzido. 
Também se fez uma análise da dispersão dos dados e concluiu-se existirem várias “observações atípicas” 
ou “outliers”, ou seja, observações com valor particularmente distante dos restantes que podem ser 
devidos a erros de procedimento na experiência ou simplesmente por variabilidade que ocorre 
normalmente. Nalguns casos, considerou-se que estas “observações atípicas” ocorreram devido a erros de 
procedimento durante a experiência (excesso/defeito na aplicação de pesticida, tesoura de poda 
contaminada, ferida da poda não horizontal, videira particularmente mais resistente/suscetível ao fungo, 
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etc). No primeiro caso estas observações devem ser removidas da análise estatística, enquanto no segundo 
devem ser mantidas e apenas demonstram que o pressuposto inicialmente assumido de distribuição de 
probabilidade para cada tratamento tem falhas e que estas não pertencem ao mesmo grupo.  
4.6.2. Material proveniente do Ensaio 2 (Arruda dos Vinhos) 
Antes da realização do reisolamento a partir dos níveis das varas mediu-se o perímetro das varas e 
comprimento dos entrenós incluindo o comprimento desde o primeiro gomo até ao corte de poda. Este 
processo foi feito o mais cedo possível antes do dessecamento das varas e consequente diminuição do 
perímetro real destas.  
Para ambos os tipos de fragmentos (inoculados com Pa. chlamydospora ou Neofusicoccum parvum) 
seguiram-se os procedimentos respetivos, já descritos previamente, com a diferença de não ter sido feita 
distinção entre meios de cultura utilizados, ou seja, a composição destes foi a de 15g de Agar + 20g de 
Extrato de Malte + 250 mg/L de cloranfenicol. 
Na recolha dos resultados, devem evitar-se zonas muito necróticas resultantes do natural dessacamento 
da madeira pois, devido ao lento crescimento destes, existe pouca probabilidade de se extrair os fungos. 





5. Resultados e Discussão 
Não foi possível a comparação dos resultados com estudos prévios por não terem encontrado estudos com 
os mesmos fungicidas e nos mesmos fungos. 
Os dados recolhidos foram submetidos a uma análise de variâncias no sentido de testar a hipótese nula de 
não existirem diferenças entre os vários tratamentos no que diz respeito aos parâmetros referidos, ou 
seja, a hipótese de não existirem tratamentos mais eficazes do que outros no controlo dos dois fungos 
inoculados. Não se incluíram quadros a discriminar os dados recolhidos do campo utilizados para calcular 
os parâmetros do ensaios por serem muito extensos, o que acarretaria na criação de um quadro com, pelo 
menos, 2340 linhas (780 repetições x 3 níveis), e por apenas os valores médios serem relevantes. 
O número de tratamentos efeituados no Ensaio 2 foi bastante superior ao dos do Ensaio 1. Em termos 
gerais, quanto maior for o número de tratamentos incluídos num teste de comparações de médias, menor 
será o poder das conclusões retiradas do mesmo. A escolha do procedimento de Bonferroni para este 
grupo de tratamentos, foi no sentido de mitigar os efeitos deste fenómeno associado a comparações 
múltiplas (Jorge Cadima e Elsa Gonçalves, comunicação pessoal), que se tende a verificar com maior 
intensidade, quanto maior for o número de comparações efetuadas. 
Verificou-se que a aplicação do método de Bonferroni resultou num aumento do número de rejeições da 
hipótese de não haver diferenças entre tratamentos, em concordância com os valores de severidade e 
incidência evidenciados nos gráficos dos valores médios, por outras palavras, previamente à aplicação do 
método haviam óbvias diferenças entre tratamentos que não estavam a ser detetadas.  
Para comprovar os efeitos da comparação de múltiplos tratamentos, realizaram-se os testes referidos para 
cada par de tratamentos que se queria comparar, em vez de englobar os dados numa só análise. 
Verificaram-se rejeições de H0 (a hipótese de não existência de diferenças) num maior número de casos, 
reforçando a ideia de que ocorreu um erro estatístico resultante do elevado número de comparações 
englobadas numa só análise. Contudo, este procedimento verifica-se muito dispendioso em termos de 
tempo e, como consequência, impraticável para todos os tratamentos. 
5.1. Ensaio 1 (Alenquer) 
Nas seguintes figuras apresentam-se os gráficos de severidade, incidência e comprimento da necrose com 
base nos dados resultantes das inoculações com Pa. chlamydospora e N. parvum no Ensaio 1. Para apoiar 
certas afirmações feitas relativamente aos resultados de severidade e comprimento da necrose também se 
apresentam os valores da sua dispersão sob a forma de caixa-de-bigodes. Para os valores de incidência 
não se efetuou caixa-de-bigodes pois estes foram calculados com base em apenas dois valores: presença 
ou ausência do fungo.  
Na Fig. 5.1, que se refere à severidade da doença causada por N. parvum houve diferenças significativas 
para os tratamentos com Tri-Wall (p-value “0,00”) e Esquive (p-value “0,00”) quando comparados ao “Não 
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tratado, com inoculação” com valores médios de 8,9%, 13,9% e 47,5%, respetivamente. Não foram 
detetadas diferenças entre o Tri-Wall e o Esquive (p-value “0,55”). O controlo negativo “Não tratado, sem 
inoculação” apresentou valores nulos de severidade e de incidência. Consultar, no Anexo A, o Quadro 8.1 
para informação mais detalhada sobre a análise estatística usada. 
 
Fig. 5.1 – Valores médios de severidade da doença causada por N. parvum após os vários tratamentos no 
Ensaio 1. Letras diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
Por observação da Fig. 5.2, não se verificou a ocorrência de “observações atípicas”. Os valores de 
severidade após o tratamento com Tri-Wall variaram entre 0 e 40%, aproximadamente. Contudo, das 30 
repetições, 15 contribuíram com valor praticamente nulo de severidade, o que explica o valor de 
severidade média já referido. No caso dos tratamentos com Esquive houve na mesma oscilação de 
severidade entre os valores de 0 a 40%, estando esta distribuída de forma equilibrada por 75% das 
observações, e, desta vez, apenas 25% das repetições apresentaram valores nulos. Comparativamente, o 
“Não tratado, com inoculação” apresentou uma maior dispersão de valores oscilando entre 0 e 100% de 
severidade. Observa-se, pela Fig. 5.2, que esta distribuição foi relativamente equilibrada pelos vários 





Fig. 5.2 - Caixa-de-bigodes demonstrando a dispersão dos valores de severidade causada por N. parvum 
nas 30 repetições de cada tratamento do Ensaio 1. 
Na Fig. 5.3, que diz respeito à incidência da doença causada por N. parvum, verificou-se, mais uma vez, a 
existência de diferenças entre os tratamentos com Tri-Wall e Esquive quando comparados com o “Não 
tratado, com inoculação” com valores de 43,3% e 53,3% das repetições contaminadas contra ocorrência 
de contaminações na ordem dos 90,0% de repetições, respetivamente. Entre o Tri-Wall e o Esquive não 
houve diferenças significativas, ainda que o valor médio do primeiro tenha sido inferior ao do segundo. O 
controlo negativo “Não tratado, sem inoculação” não apresentou valores de incidência. Consultar, no 




Fig. 5.3 - Valores médios de incidência da doença causada por N. parvum após os vários tratamentos no 
Ensaio 1. Letras diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
No caso de N. parvum (Fig. 5.4) não houve diferenças significativas no comprimento da necrose quando 
comparados os tratamentos com Tri Wall (p-value “0,19”) e Esquive (p-value “0,71”) ao controlo positivo 
“Não tratado, com inoculação”, nem quando comparados entre si (p-value “0,57”), com valores de 1,6 cm, 
2,0 cm e 2,0 cm, respetivamente. Pela Fig. 5.5 verifica-se a ocorrência de uma “observação atípica” no 
tratamento com Tri-Wall, que, quando eliminada, acarretou numa redução do valor médio de 
comprimento de necrose para 1,4 cm, observável na Fig. 5.4. Com isto, foi efetuada a análise estatística 
removendo esta observação e, ainda assim, considerou-se a não existência de diferença significativa entre 
este tratamento e os restantes com um p-value “0,05” quando comparado ao “Não tratado, com 
inoculação” e “0,26” quando comparado ao com Esquive. Não ocorreram necroses internas no controlo 





Fig. 5.4 - Comprimento da necrose da doença causada por N. parvum após os vários tratamentos no Ensaio 
1. Letras diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
Uma análise da Fig. 5.5 permite-nos ter uma noção algo mais detalhada das diferenças entre os vários 
tratamentos. No tratamento com Tri-Wall verifica-se que 1/4 das observações se encontram entre os 0 e 
os 0,3cm, o segundo quartil é representado por observações entre os 0,3 e 1,1cm, enquanto o terceiro 
quartil se encontra entre os 1,1 e os 2,8cm. As restantes observações alcançavam até aos 4,2cm, com a 
exceção da com 5,8cm que constituía a observação atípica. No tratamento com Esquive os quartis 
dividiam-se entre os 0 e os 0,7cm, os 0,7 e os 1,9cm, os 1,9 e os 3cm, e o último entre os 1,9 e os 5,2cm. No 
“Não tratado, com inoculação” a amplitude de valores compreendeu-se entre os 1,2cm e os 4,6cm sendo os 
valores que dividiam os quartis de 1,5cm, 2,3cm e 3,4cm. Ainda que seja possível distinguir alguma 
diferença entre o Esquive e o “Não tratado, com inoculação” como, por exemplo, a maior amplitude de 
valores do primeiro e o facto de o 1º quartil conter valores inferiores ao 1º quartil do segundo, os 
restantes 75% de observações encontrou-se distribuída por quartis com gamas de valores semelhantes 
aos do “Não tratado, com inoculação”. No Tri-Wall as diferenças são mais significativas, daí o valor médio 
inferior. Pelo menos 2/4 das observações apresentaram valores inferiores a qualquer gama de valores do 
“Não tratado, com inoculação”. Estes resultados foram, ainda assim, contraditos pela ANOVA, pois, mesmo 
com a remoção da “observação atípica” com valor de 5,8cm, resultou num p-value de “0,05”, que, apesar 
de bastante mais reduzido, suporta a hipótese da não existência de diferenças quando feito o teste de 




Fig. 5.5 - Caixa-de-bigodes demonstrando a dispersão dos valores do comprimento da necrose (cm) 
causada por N. parvum nas 30 repetições de cada tratamento do Ensaio 1. 
Pela análise da Fig. 5.6, relativa à severidade da doença causada por Pa. chlamydospora, pôde-se verificar a 
existência de diferenças, estatisticamente comprovadas, entre os tratamentos com Tri-Wall e Esquive 
quando comparados ao “Não tratado, com inoculação” com valores de 2,8%, 4,4% e 19,7%, 
respetivamente. Não houve diferenças significativas entre o Tri-Wall e Esquive. O controlo negativo “Não 
tratado, sem inoculação” não apresentou valores de severidade. Consultar Anexo A, Quadro 8.5 para 
informação mais detalhada sobre o tipo de análise efetuada. 
Pôde-se verificar que o isolado de N. parvum resultou em severidade da doença mais elevada para todos 
os tratamentos, possivelmente, pela sua maior virulência. Além disso, o fungo Pa. chlamydospora 





Fig. 5.6 - Valores médios de severidade da doença causada por Pa. chlamydospora após os vários 
tratamentos no Ensaio 1. Letras diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
A grande maioria das repetições com Tri-Wall e Esquive apresentaram valores de severidade próximos de 
zero (Fig. 5.7), sendo os valores das repetições com severidade superior a 0% considerados como atípicos. 
Assim, os valores médios de severidade apresentados na Fig. 5.6, para os tratamentos com Tri-Wall e 
Esquive são resultado das “observações atípicas”, ou seja, a severidade da doença foi muito reduzida. Isto 
sugere considerável eficácia por parte de ambos quando comparados com o “Não tratado, com 
inoculação”, que, por sua vez, apresentou valores de severidade variando entre 0 e 70 %, 
aproximadamente. No caso do “Não tratado, com inoculação” deve, contudo, ser referido que 15 das 30 
repetições apresentaram valores de severidade inferiores a 10%, estando as restantes 15 compreendidas 
entre 10% e 70%. Interpretando de outra forma, 75% das observações apresentaram valores de 
severidade inferiores a 35%, sendo que os restantes 25% de observações corresponderam aos valores de 
severidade entre 35% e 70%.  
Com estas observações, considerou-se desnecessário realizar novamente a análise estatística removendo 
as “observações atípicas” uma vez que tal feito apenas iria confirmar os resultados já obtidos, ou seja, 
houve diferenças significativas quando comparados o Tri-Wall e o Esquive ao “Não tratado, com 




Fig. 5.7 - Caixa-de-bigodes demonstrando a dispersão dos valores de severidade (%) causada por Pa. 
chlamydospora nas 30 repetições de cada tratamento do Ensaio 1. 
Analisando a Fig. 5.8, relativa à incidência da doença causada por Pa. chlamydospora, pôde-se verificar a 
existência de diferenças entre os tratamentos com Tri-Wall e Esquive quando comparados com o “Não 
tratado, com inoculação” com valores de 13,3% (p-value “0,00”), 23,3% (p-value “0,00”) e 60,0%, 
respetivamente. Estes valores explicam em parte os valores de severidade já que para os tratamentos com 
Esquive e Tri-Wall houve muito menor incidência quando comparado com o “Não tratado, com 
inoculação”, no qual 60% das repetições registaram presença do fungo. O controlo negativo “Não tratado, 
sem inoculação” não apresentou valores de severidade e incidência. Entre si, o Esquive e o Tri-Wall, não 
apresentaram diferenças significativas (p-value “0,64”). Consultar no Anexo A, o Quadro 8.6 para 




Fig. 5.8 - Valores médios de incidência da doença causada por Pa. chlamydospora após os vários 
tratamentos no Ensaio 1. Letras diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
No caso das varas inoculadas com Pa. chlamydospora (Fig. 5.9), o comprimento da necrose não revelou, 
numa primeira análise, diferenças significativas quando comparadas as varas tratadas com Esquive e o 
“Não tratado com inoculação” (p-value “0,12”), apesar da diferença entre os valores médios 2,5 cm para o 
Esquive e 3,8 cm para o “Não tratado, com inoculação”. O Tri-Wall, contudo, pareceu distinguir-se de 
ambos o Esquive (p-value “0,04”) e o “Não tratado, com inoculação” (p-value “0,00”) com 0,9 cm de 
comprimento de necrose. O controlo negativo não apresentou necroses nos tecidos internos. Consultar 




Fig. 5.9 – Comprimento da necrose da doença causada por Pa. chlamydospora após os vários tratamentos 
no Ensaio 1. Letras diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
Estes resultados foram, contudo, resultado da inclusão de “observações atípicas” na ANOVA. Estas podem 
ser observadas na Fig. 5.10 com valores de 4cm e 9cm para o Tri-Wall e Esquive, respetivamente. Foi 
avaliada a influência destas nos resultados obtidos e verificou-se uma redução dos valores médios do 
comprimento da necrose para 0,7 e 2,2 cm desde 0,9 e 2,5 cm (Fig. 5.9). Com isto, foi detetada diferença 
entre as três modalidades de tratamento, ou seja, o Esquive passou a apresentar também uma diferença 
significativa comparativamente ao “Não tratado, com inoculação” com um p-value de “0,02”. Consultar no 
Anexo A, o Quadro 8.8 para informação mais detalhada sobre a análise usada. 
Pela dispersão dos dados do comprimento da necrose, na Fig. 5.10, verifica-se diferenças nos vários 
tratamentos. No caso do tratamento com Tri-Wall, os valores para o 1º quartil, mediana, 3º quartil e 4º 
quartil foram respetivamente de 0,3cm, 0,5cm, 0,9cm e 1,90cm. Para o Esquive estes foram 0,45cm, 
2,30cm, 2,50cm e 6,30cm e para o “Não tratado, com inoculação” 1,6cm, 4,6cm, 5,9cm e 7,9cm, 
respetivamente. A totalidade das observações do Tri-Wall foram inferiores à mediana do Esquive e este 
último, caracterizou-se por 75% das suas observações inferiores à mediana do “Não tratado, com 






Fig. 5.10 – Caixa-de-bigodes demonstrando a dispersão dos valores do comprimento da necrose (cm) 
causada por Pa. chlamydospora nas 30 repetições de cada tratamento do Ensaio 1. 
Como pode ser consultado no Quadro 5.1, as modalidades com Neofusicoccum parvum inoculada foram as 
únicas aonde a severidade foi maior no Nível 3 de isolamento, já que, nas restantes modalidades, e mesmo 
no Ensaio 2, em média, o Nível 3 apresentou menor percentagem de reisolamentos. O Nível 3, que é a zona 
mais próxima da zona de poda, é aonde a madeira tende a secar primeiro o que resulta, geralmente, numa 
redução dos reisolamentos de fungos a partir desta zona. De notar também que, em geral, os tratamentos 
com Tri-Wall apresentaram menores percentagens de reisolamentos do que os com Esquive, ou mesmo do 
que a modalidade sem aplicação de pesticida “Não tratado, com inoculação”. Não foi incluído um quadro 
com influência da remoção de “observações atípicas” já que estas não afetaram os resultados da análise 
estatística. 
Quadro 5.1 - Reisolamento (%) de N. parvum e Pa. chlamydospora por nível do talão nas videiras do Ensaio 
1. 
Tratamento 
Reisolamento de N. 
parvum (%) no 
Ensaio 1 
Reisolamento de Pa. 
chlamydospora (%) 













Não tratado, sem 
inoculação 
0 0 0 0 0 0 
Não tratado, com 
inoculação 
42,5 41,7 58,3 20,8 20,0 18,3 
Esquive 10,0 10,8 20,8 1,7 8,3 3,3 
Tri-Wall 7,5 9,2 10,0 5,8 1,7 0,8 
Média 20,0 20,6 29,7 9,4 10,0 7,5 
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5.2. Ensaio 2 (Arruda dos Vinhos) 
Perímetro e comprimento das varas e dos entrenós 
Um dos parâmetros medidos, no caso particular das vinhas do Ensaio 2 (as da casta Pinot Noir), foi o do 
perímetro e comprimento das varas e dos entrenós. O perímetro das varas foi medido, em centímetros, em 
termos da circunferência que as circunscrevia, o comprimento dos entrenós refere-se à medida 
longitudinal, em centímetros, dos vários segmentos da vara. Esta medida permite ter a noção da 
semelhança entre as varas usadas nos vários tratamentos. Em média, estas atingiram um perímetro de 
2,9cm, para ambos os grupos de inoculações (Quadro 5.2 e Quadro 5.3), com mínimo de 2,8cm e máximo 
de 3,0cm. 
Pelo Quadro 5.2 e Quadro 5.3 verificou-se que o comprimento das varas onde foi efetuado o estudo era 
bastante semelhante. Entre as varas inoculadas com N. parvum e Pa. chlamydospora, os comprimentos 
médios desde o corte ao 1º gomo, do 1º ao 2º gomo, e do 2º gomo até à base foram 3,0cm, 5,7cm e 4,0cm, 
para as videiras inoculadas com o primeiro fungo, e 2,4cm, 5,1cm e 3,6cm para as videiras inoculadas com 
o segundo fungo. 
Como valores mínimos, para as varas inoculadas com N. parvum (Quadro 5.2), foi possível destacar 2,2cm, 
4,6cm e 2,7cm e máximos de 4,0cm, 6,7cm e 4,8cm para os vários segmentos na ordem representada no 
quadro. Nas vinhas inoculadas com Pa. chlamydospora (Quadro 5.3) e pela ordem representada no quadro, 
os mínimos foram 1,1cm, 3,1cm e 1,4cm, todos relativos às varas tratadas com difenoconazol, enquanto os 
máximos foram 3,8cm, 6,7cm e 5,1cm.    
Quadro 5.2 – Perímetro e comprimento das varas e dos entrenós das vinhas do Ensaio 2 inoculadas com N. 
parvum. 
Tratamento 




desde o corte 
ao 1º gomo 
(cm) 
Comprimento 
entre o 1º e o 
2º gomo (cm) 
Comprimento 
desde o 2º 
gomo até à base 
(cm) 
Não tratado, sem inoculação 2,8 2,4 6,4 4,8 
Não tratado, com inoculação 3,0 4,0 4,8 2,7 
BAS 516 BX F 2,8 3,2 6,8 5,2 
BAS 516 BZ F 2,8 3,4 5,2 3,4 
BAS 516 BY F 2,8 2,8 6,1 4,3 
BAS 516 CA F 2,8 2,2 6,7 5,0 
BAS 516 AJ F 2,8 3,5 5,0 3,0 
BAS 516 CF F 2,9 2,7 4,6 3,3 
BAS 516 CG F 3,0 3,2 4,7 3,2 
difenoconazol (Score®) 2,8 2,4 6,4 4,8 




Quadro 5.3 - Perímetro e comprimento das varas e dos entrenós das vinhas do Ensaio 2 inoculadas com 
Pa. chlamydospora. 
Tratamento 
Casta Pinot Noir 
Perímetro (cm) 
Comprimento 
desde o corte 
ao 1º gomo 
(cm) 
Comprimento 
entre o 1º e o 
2º gomo (cm) 
Comprimento 
desde o 2º 
gomo até à 
base (cm) 
Não tratado, sem inoculação 2.8 2.4 6.4 4.8 
Não tratado, com inoculação 2.9 2.5 6.4 4.8 
BAS 516 BX F 2.8 2.2 5.3 4.1 
BAS 516 BZ F 2.8 2.9 5.0 3.1 
BAS 516 BY F 2.8 3.8 5.4 3.3 
BAS 516 CA F 2.9 2.8 4.6 3.0 
BAS 516 AJ F 3.0 2.4 4.2 3.1 
BAS 516 CF F 2.9 1.8 6.7 5.1 
BAS 516 CG F 3.1 1.8 3.6 2.9 
difenoconazol (Score®) 3.2 1.1 3.1 1.4 
Média total 2.9 2.4 5.1 3.6 
 
Segundo o Quadro 5.4, o comprimento total das varas atingiu valor médio de 12,6cm para as varas 
inoculadas com N. parvum, com valor máximo de 15,2cm, respetivo às varas onde o BAS 516 BX F foi 
testado e mínimo de 10,6cm, valor respeitante às varas a serem testadas com BAS 516 CF F. Como valor 
médio para as inoculadas com Pa. chlamydospora temos 11,0cm de comprimento, com máximo de 13,7cm, 
respetivo às varas do tratamento “Não tratado, com inoculação” e mínimo de 5,7cm nas varas tratadas 
com difenoconazol. 
Quadro 5.4 – Comprimento total das varas (cm) inoculadas com N. parvum e Pa. chlamydospora. 
Tratamento 
Comprimento total das varas (cm) 
Inoculações de N. 
parvum 
Inoculações de Pa. 
chlamydospora 
Não tratado, sem inoculação 13,6 13,6 
Não tratado, com inoculação 11,5 13,7 
BAS 516 BX F 15,2 11,6 
BAS 516 BZ F 12,0 11,0 
BAS 516 BY F 13,1 12,5 
BAS 516 CA F 13,9 10,4 
BAS 516 AJ F 11,5 9,7 
BAS 516 CF F 10,6 13,6 
BAS 516 CG F 11,1 8,4 
difenoconazol (Score®) 13,6 5,7 




Efeito dos tratamentos nas inoculações com N. parvum 
Pela análise da Fig. 5.11, os tratamentos que apresentaram diferença significativa do “Não tratado, com 
inoculação” (78,9%) foram o BAS 516 AJ F (30,8% e p-value “0,00”), o BAS 516 BX F (21,7% e p-value 
“0,00”), o BAS 516 BY F (25,3% e p-value “0,00”), o BAS 516 CG F (24,2% e p-value “0,00”) e o 
difenoconazol (4,7% e p-value “0,00”). O par BAS 516 CF F-não tratado, com inoculação apesar de 
considerado estatisticamente não diferente, apresentou um p-value de “0,08”, valor este que sugere a 
existência de diferenças se não fosse o erro estatístico derivado das comparações múltiplas. Além disso, a 
realização da análise estatística (Fig. 5.11) removendo as “observações atípicas” verificadas na Fig. 5.12 
detetou a existência de diferenças entre os dois tratamentos (p-value “0,01”). Ainda assim, esta diferença 
não foi tão acentuada como nos tratamentos mencionados. Pela Fig. 5.11, apesar dos valores de 
severidade, sem “observações atípicas”, terem sido diferentes para o “Não tratado, com inoculação” 
(84,4%), BAS 516 BY F (14,4%), BAS 516 CG F (15,7%) e difenoconazol (3,0%), em termos estatísticos, 
esta análise confirmou os resultados já observados para os vários grupos de comparações, permitindo 
concluir que estas “observações atípicas” apenas afetaram os resultados obtidos para o par BAS 516 CF F-
não tratado, com inoculação, para o qual se verificou haver, de facto, diferenças pelo valor de p-value de 




Fig. 5.11 - Severidade da doença causada por e N. parvum após os vários tratamentos em Arruda dos 
Vinhos. Letras diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
Na Fig. 5.12, os tratamentos BAS 516 CA F e BAS 516 BZ F possuem pelo menos ¼ de observações com 
100% de severidade. Em ambos houve observações com severidade de 0% a 100%, contudo, no BAS 516 
BZ F houve ½ de observações com 100% de severidade, ¼ entre ≃ 33% e os 100%, e ¼ entre 0% e ≃ 
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33%. No BAS 516 CA F ¼ foi entre ≃ 80% e 100%, ¼ entre, ≃ 33% e ≃ 80% e ¼ entre 0% e ≃ 33%. Esta 
distribuição apoia a deteção de semelhanças entre estes tratamentos e o “Não tratado, com inoculação”. 
Que por sua vez apresentou severidades acima de ≃ 33% com duas observações “atípicas” de 0% de 
severidade. Neste tratamento houve ¼ de observações com valores de ≃ 33% a ≃ 67% de severidade, ¼ 
entre 67% e 83% e ¼ entre 83% e 100%.  
O tratamento BAS 516 CF F apresentou severidades entre os 0% e os 100%, contudo, é natural que se 
tenha mostrado estatisticamente diferente do “Não tratado, com inoculação” já que ½ das suas 
observações atingiram valores de severidade numa gama inferior à do último. Esta diferença só pôde ser 
confirmada removendo as várias “observações atípicas” da análise estatística. 
No caso dos tratamentos BAS 516 AJ F e BAS 516 BX F houve semelhança na distribuição de valores de 
severidade com ½ das observações apresentando valores de 0% de severidade, ¼ entre os 0% e ≃ 67% e 
as restantes entre ≃ 67% e 100%. Isto confirmou as diferenças estatísticas anteriormente referidas 
quando comparados com o “Não tratado, com inoculação”. Também houve semelhança na distribuição de 
severidade dos tratamentos BAS 516 CG F e BAS 516 BY F. O primeiro apresentou três observações 
“atípicas” e o segundo quatro, todas com 100% de severidade. Em ambos os tratamentos houve ¼ de 
observações com 0% de severidade, ¼ entre os 0% e ≃ 17%, ¼ entre ≃ 17% e ≃ 33%, e ¼ entre ≃ 33% e 
≃ 75% de severidade. Ou seja, 3/4 das observações foram fora da gama dos valores de severidade 
observados no “Não tratado, com inoculação”. 
Por fim, o tratamento com difenoconazol caraterizou-se por todas as observações com severidade inferior 
a ≃ 30%, sendo os valores de severidade destes próximos de 0%, estando as restantes compreendidas 
entre 0% e ≃ 20%, ou seja, todos os valores são inferiores aos do “Não tratado, com inoculação”. As únicas 




Fig. 5.12 - Caixa-de-bigodes demonstrando a dispersão dos valores de severidade causada por N. parvum 
pelas 30 repetições de cada tratamento do Ensaio 2.   
Pela Fig. 5.13, que apresenta os valores de incidência, os tratamentos que diferiram do “Não tratado, com 
inoculação” foram o BAS 516 AJ F (46,7%), o BAS 516 BX F (36,7%) e o difenoconazol (26,7%). Numa 
primeira análise, os tratamentos BAS 516 BY F (56,7%) e BAS 516 CG F (53,7%) foram considerados 
estatisticamente semelhantes ao “Não tratado, com inoculação” com p-value de “0,13” e “0,06”, 
respetivamente. Estes valores foram baixos, uma vez mais sugerindo que a rejeição de diferença destes foi 
apenas devido ao elevado número de comparações considerada na análise estatística e, assim, ao 
consequente erro associado. Os pares que também exibiram diferenças entre si foram o BAS 516 CF F-
difenoconazol, BAS 516 CA F-difenoconazol, BAS 516 BZ F-difenoconazol e BAS 516 BX F-BAS 516 BZ F. Os 
pares BAS 516 BX F-BAS 516 CA F, BAS 516 BX F-BAS 516 CF F e BAS 516 AJ F-BAS 516 BZ F obtiveram 
valores de p-value bastante baixos “0,06”, “0,13” e “0,13”, respetivamente, suscitando dúvidas sobre a não 
aceitação de diferenças entre estes pares de tratamentos. Consultar no Anexo B, o Quadro 8.13 para 




Fig. 5.13 - Incidência da doença causada por N. parvum após os vários tratamentos no Ensaio 2. Letras 
diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
Efeito dos tratamentos nas inoculações com Pa. chlamydospora  
A análise da Fig. 5.14, aliada aos dados estatísticos, indicou que os tratamentos significativamente 
diferentes do “Não tratado, com inoculação” (severidade de 12,8%) foram o BAS 516 BX F (1,8% e p-value 
de “0,00”), o BAS 516 CF F (3,6% e p-value “0,02”) e o BAS 516 AJ F (3,9% e p-value “0,03”). Contudo, o 
tratamento BAS 516 BY F (inicialmente 7,2% e p-value de “0,68”) também revelou diferenças porque ao 
realizar-se a análise estatística sem “observações atípicas” verificou-se a influência que a eliminação 
destes valores teve no valor médio da severidade (diminuição para 3,2% e p-value de “0,03”). Com o 
difenoconazol (4,2%) também se passou o mesmo, não tendo demonstrado diferenças numa primeira 
análise estatística pelo p-value de “0,10”, contudo, após a remoção das “observações atípicas” considerou-
se a existência de diferenças com um p-value de “0,02”. O par BAS 516 BX F-BAS 516 BZ F foi o único que 
mostrou diferenças significativas entre si com a presença (p-value de “0,02”) ou ausência das 
“observações atípicas” (p-value de “0,00”).  
Ainda que o teste de Kruskal tenha indicado a não existência de diferenças de severidade entre os 
restantes pares de tratamentos, os pares BAS 516 AJ F-BAS 516 BZ F (p-value de “0,16”), BAS 516 BX F-
BAS 516 CA F (p-value de “0,06”), BAS 516 BZ F-BAS 516 CF F (p-value de “0,13”), BAS 516 CA F-BAS 516 
CF F (p-value de “0,37”) e BAS 516 AJ F-BAS 516 CA F (p-value de “0,45”), BAS 516 BZ F-difenoconazol (p-
value de “0,43”) apresentaram valores de p-value particularmente baixos o que gera incerteza quanto à 
possibilidade de a rejeição de diferenças entre estes não ter sido um erro estatístico derivado do elevado 
número de comparações e da influência das “observações atípicas”. Até porque os dados estatísticos 
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resultantes da eliminação das “observações atípicas” (Fig. 5.14) caracterizaram-se por p-valeus para os 
seis pares de tratamentos referidos de “0,06”, ”0,00”, “0,04”, ”0,16”, ”0,2” e “0,09”, respetivamente. Ou seja, 
a remoção das “observações atípicas” resultou, desta vez, numa deteção de diferenças para o segundo e 
terceiro par de tratamentos referidos, sendo que, para os restantes pares, houve um decréscimo no valor 
de p-value que, apesar de não ser baixo o suficiente para considerar a existência de diferenças entre eles, 
nos dá informações suficientes para considerar a hipótese de que o elevado número de comparações 
resultou na não deteção de diferenças quando na verdade deveria ter sido detetada, pelo menos para o 
primeiro e último par referidos, pois foram os que tiveram o valor de p-value mais baixo.  
Verificou-se que a severidade da doença causada por Pa. chlamydospora foi em todos os tratamentos 
menor do que a de N. parvum, possivelmente devido ao lento crescimento do primeiro fungo 
comparativamente ao segundo. Consultar no Anexo B, o Quadro 8.11 e Quadro 8.12 para informação mais 
detalhada sobre a análise utilizada. 
 
Fig. 5.14 - Severidade da doença causada por Pa. chlamydospora após os vários tratamentos em Arruda 
dos Vinhos. Letras diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
Na Fig. 5.15, que representa a dispersão dos valores observados nos tratamentos com Pa. chlamydospora, 
o “Não tratado, com inoculação” revelou ¼ das observações com 0% de severidade, ¼ entre 0% e 16,7%, 
¼ com 16,7%, e ¼ entre 16,7% e 33,3% de severidade. Verifica-se que os tratamentos BAS 516 CA F e o 
BAS 516 BZ F foram os únicos com distribuição semelhante ao “Não tratado, com inoculação”. Nestes, ¼ 
das observações obtiveram valores de severidade próximos de 0%. O segundo quartil revelou valores 
entre 0 e 8% para o BAS 516 CA F e entre 0 e 16,7% para o BAS 516 BZ F. O terceiro quartil compreendeu-
se entre 8% e 25%, e entre 17% e 25%, respetivamente. O último quartil foi o de maiores diferenças entre 
tratamentos com valores compreendidos entre 25% e 50%, e entre 25% e 41,7%, respetivamente. 
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O tratamento BAS 516 CG F também revelou elevada dispersão de valores em que ½ das observações 
obtiveram 0% de severidade, ¼ compreendeu-se entre 0 e 16,7%, estando o último quartil entre os 16,7% 
e os 41,7% com uma observação atípica nos 50%. 
Os restantes tratamentos não revelaram dispersão de dados tão acentuada, particularmente no caso do 
BAS 516 BX F com a quase totalidade das observações apresentando severidade próxima de 0% sendo os 
sete “outliers” as restantes observações com valores de 8,3%. Apesar de o Software R considerar estas 
observações como “observações atípicas”, devido ao facto de serem várias, é improvável que sejam dados 
irreais, logo não se considerou estas como tal incluindo-as na análise estatística sem as “observações 
atípicas”.  
Os tratamentos difenoconazol, BAS 516 CF F, BAS 516 AJ F e BAS 516 BY F apresentaram uma dispersão 
de tal forma que o primeiro e segundo quartis se caracterizavam por 0% de severidade, o terceiro quartil 
compreendeu-se entre os 0 e 8,3% e o último quartil entre os 8,3 e os 16,7%, excepto para o difenoconazol 
que se caracterizou por 8,3% de severidade. Contudo, estes tratamentos apresentaram observações 
atípicas. Houve duas no tratamento com difenoconazol nos 25%, uma no BAS 516 CF F e no BAS 516 AJ F 
nos 33,3%. As quatro “observações atípicas” do BAS 516 BY F foram uma nos 25%, duas no 33,3%, e uma 
no 41,7%. No BAS 516 CG F houve uma nos 50%. 
 
Fig. 5.15 - Caixa-de-bigodes demonstrando a dispersão dos valores de severidade causada por Pa. 
chlamydospora pelas 30 repetições de cada tratamento do Ensaio 2. 
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No caso da Fig. 5.16, relativo aos dados de incidência, o número de diferenças foi menos acentuado. O 
único tratamento que diferiu significativamente do “Não tratado, com inoculação” foi o BAS 516 BX F 
(36,7% e p-value “0,02”). Os tratamentos BAS 516 AJ F (46,7%) e BAS 516 CF F (73,3%) não apresentaram 
diferenças significativas relativamente ao “Não tratado, com inoculação”, contudo, o valor bastante baixo 
do p-value “0,08” sugere que a rejeição da não existência de diferenças foi devida ao erro resultante das 
comparações múltiplas. O par BAS 516 BX F-BAS 516 BZ F também parece ser um exemplo disto, tanto 
graficamente como pelo baixo p-value “0,16”. Consultar no Anexo B, o Quadro 8.14 para informação mais 
detalhada sobre a análise utilizada. 
 
Fig. 5.16 - Incidência da doença causada por Pa. chlamydospora após os vários tratamentos em Arruda dos 
Vinhos. Letras diferentes representam tratamentos estatisticamente diferentes entre si. 
No Quadro 5.5 e no Quadro 5.6 é possível ver discriminados os valores de severidade, em %, dos 
reisolamentos efetuados por nível de isolamento do material proveniente de Arruda dos Vinhos. O 
primeiro dos quadros provém dos dados completos como foram obtidos do campo, no segundo foram 
removidas as “observações atípicas” identificados nas caixas-de-bigodes da Fig. 5.12 e Fig. 5.15, com 
exceção dos do tratamento BAS 516 BX F, que não se consideraram serem “observações atípicas”. No “Não 
tratado, sem inoculação” não foram efetuados isolamentos de nenhum dos fungos, comprovando-se a 
validade do ensaio. 
Quando comparados ambos os quadros, no respeita aos reisolamentos de N. parvum, no “Não tratado, com 
inoculação” houve um incremento em % nos níveis 1, 2 e 3 de 92,5, 79,2 e 65,0, para 99,1, 84,8 e 69,6, 
respetivamente. No BAS 516 BY F um decréscimo de 37,5, 22,5 e 17,5 para 27,9, 10,6 e 4,8, 
respetivamente. No BAS 516 CG F houve um decréscimo de 32,5, 25,0 e 15,0 para 25, 16,7 e 5,5 e no 
difenoconazol, que também apresentou decréscimos, estes foram de 10,8, 3,3 e 0,0 para 7,1, 1,8 e 0,0, nos 
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níveis 1, 2 e 3, mais uma vez. Em média, os tratamentos decresceram de 51,3, 40,6 e 30,1 para 49,7, 38,8, 
28,8, respetivamente. 
Em relação aos reisolamentos de Pa. chlamydospora, quando comparados os quadros, verificaram-se 
novamente decréscimos em vários tratamentos, ou seja, a remoção dos valores de severidade das 
repetições onde se identificaram “observações atípicas” resultou numa distribuição de severidade nos 
vários níveis de cada tratamento ligeiramente diferente. Por exemplo, no tratamento BAS 516 BY F notou-
se, desta vez, decréscimo de percentagens de severidade nos níveis 1, 2 e 3 de 14,2, 7,5 e 0,0 para 7,4, 4,6 e 
0,0, respetivamente. No tratamento BAS 516 AJ F o decréscimo foi de 9,2, 2,5 e 0,0 para 6,8, 1,7 e 0,0, 
respetivamente. No tratamento BAS 516 CF F a diferença foi nos níveis 1 e 2 com um decréscimo de 8,3 e 
2,5 para 7,8 e 0,0, sendo que no nível 3 houve 0,0% de severidade nos dois quadros. No BAS 516 CG F 
houve decréscimos nos três níveis de 13,3, 10,0 e 1,7 para 12,1, 8,6 e 0,0. Por último, no difenoconazol, 
que também apresentou decréscimo, este foi nos níveis 1 e 2 de 10,8 e 1,7 para 8,0 e 0,0, sendo que no 
nível 1 o reisolamento foi de 0% com ou sem “observações atípicas”. Em média, a remoção das 
“observações atípicas” resultou num decréscimo de 15,2, 7,2 e 0,3 para 13,7, 6,2 e 0,1.  
O reisolamento foi decrescente desde o Nível 1 ao Nível 3 de isolamento. Isto foi, provavelmente, devido 
ao facto de ser nesta região das varas que se iniciou a secagem e morte da madeira.  
Quadro 5.5 - Reisolamento (%) de N. parvum e Pa. chlamydospora por nível do talão nas videiras de 
Arruda dos vinhos. 
Tratamento 
Reisolamento de N. 
parvum (%) mo 
Ensaio 2 
Reisolamento de Pa. 
chlamydospora (%) 













Não tratado, sem 
inoculação 
0 0 0 0 0 0 
Não tratado, com 
inoculação 
92,5 79,2 65,0 24,2 14,2 0,0 
BAS 516 BX F 33,3 28,3 3,3 5,8 0,0 0,0 
BAS 516 BZ F 81,7 68,3 61,7 23,3 14,2 0,0 
BAS 516 BY F 37,5 22,5 17,5 14,2 7,5 0,0 
BAS 516 CA F 76,7 66,7 57,5 27,5 12,5 0,8 
BAS 516 AJ F 39,2 34,2 19,2 9,2 2,5 0,0 
BAS 516 CF F 57,5 37,5 31,7 8,3 2,5 0,0 
BAS 516 CG F 32,5 25,0 15,0 13,3 10,0 1,7 
difenoconazol (Score®) 10,8 3,3 0,0 10,8 1,7 0,0 
Média 51,3 40,6 30,1 15,2 7,2 0,3 
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Quadro 5.6 - Reisolamento (%) de N. parvum e Pa. chlamydospora por nível do talão nas videiras de 
Arruda dos vinhos, removendo as “observações atípicas”. A colorido estão demarcadas as observações que 
sofreram alteração devido a este facto.  
Tratamento 
Reisolamento de N. 
parvum (%) mo 
Ensaio 2 
Reisolamento de Pa. 
chlamydospora (%) 













Não tratado, sem 
inoculação 
0 0 0 0 0 0 
Não tratado, com 
inoculação 
99,1 84,8 69,6 24,2 14,2 0,0 
BAS 516 BX F 33,3 28,3 3,3 5,8 0,0 0,0 
BAS 516 BZ F 81,7 68,3 61,7 23,3 14,2 0,0 
BAS 516 BY F 27,9 10,6 4,8 7,4 4,6 0,0 
BAS 516 CA F 76,7 66,7 57,5 27,5 12,5 0,8 
BAS 516 AJ F 39,2 34,2 19,2 6,8 1,7 0,0 
BAS 516 CF F 57,5 37,5 31,7 7,8 0,0 0,0 
BAS 516 CG F 25,0 16,7 5,5 12,1 8,6 0,0 
difenoconazol (Score®) 7,1 1,8 0,0 8,0 0,0 0,0 






O conhecimento sobre as doenças do lenho da videira evoluiu consideravelmente nos últimos anos. Isto 
foi referido neste trabalho particularmente no que diz respeito aos fungos Botryosphaeriaceae, cujo 
estudo tem sido alvo de confusão devido à existência de várias sinonímias para o mesmo fungo ou mesmo 
identificação errónea. Contudo, vários autores, incluindo Úrbez-Torres (2011), Slippers et al. (2013), 
Phillips et al. (2013) e Crous et al. (2006), têm trabalhado no sentido de esclarecer o estatuto dos fungos 
com recurso a técnicas biomoleculares e morfológicas. Apesar de se ter chegado a certo acordo entre 
investigadores, a evolução no uso de técnicas biomoleculares também conduziu à correta identificação de 
fungos previamente considerados como sendo uma determinada espécie, tal como, referido no trabalho, o 
caso de N. parvum que em vários estudos se pensava ser B. dothidea e só posteriormente se veio a 
identificar corretamente. 
A existência de vários fungos causadores de doenças do lenho e a sua ocorrência em simultâneo numa 
mesma planta torna difícil a associação entre estes e os sintomas observados, dificultando o seu 
diagnóstico e implementação de apropriadas medidas de controlo, que podem variar consoante o fungo.  
Qualquer estratégia de proteção integrada da vinha minimamente razoável passa primeiro por medidas 
de prevenção através, nomeadamente, da utilização de material de propagação inicialmente são, devido à 
ineficiência das medidas curativas. Para videiras já estabelecidas, concluiu-se que a proteção de feridas de 
poda, através da aplicação de fungicidas, constitui uma das estratégias mais importantes para o efeito.  
Ainda assim, o elevado número de espécies torna difícil chegar ao consenso sobre qual o mais eficiente 
para o controlo determinada espécie e, mais relevante ainda, qual a substância com maior espectro de 
ação. E as dificuldades não terminam aí, pois, das várias substâncias estudadas por outros autores com 
melhores resultados na inibição do crescimento tanto de Phaeomoniella chlamydospora como de fungos de 
Botryosphaeriaceae, verificou-se que nem todas se encontram aprovadas para uso na União Europeia ou 
em Portugal, segundo a base de dados de pesticidas da Comissão Europeia. Isto deve-se a várias 
consequências negativas a nível ambiental ou mesmo de saúde pública decorrentes da aplicação destes.  
Com estas limitações, torna-se constante a necessidade de estudo de novas substâncias passíveis de serem 
usadas no controlo destas doenças. Do objetivo deste trabalho, que foi fundamentalmente o estudo de 
eficácia de vários fungicidas no controlo de Neofusicoccum parvum e Phaeomoniella chlamydospora, várias 
conclusões podem ser retiradas. 
No Ensaio 1, apesar de não terem sido capazes de reduzir o fungo na totalidade das repetições, ambos os 
fungicidas Tri-Wall e Esquive foram capazes de considerável redução na severidade da contaminação por 
Neofusicoccum parvum demonstrando a sua eficácia. Ainda que estatisticamente não tenha sido 
discriminado, o Tri-Wall pareceu ser ligeiramente mais eficaz não só reduzindo a severidade como a 
própria incidência do fungo para valores inferiores aos do Esquive. Relativamente à influência no 
comprimento das necroses, em termos médios, não parece ter havido grande diferença entre os vários 
tratamentos de cada ensaio, contudo a informação dada pelos gráficos de distribuição (caixas-de-bigodes) 
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parece contrapor, de certa forma, esta observação principalmente no caso dos tratamentos com Tri-Wall, 
indicando, de facto, uma diminuição no comprimento, observável em pelo menos metade das observações. 
Futuras repetições deveriam ser efetuadas no sentido de confirmar se realmente estes fungicidas possuem 
efeito significativo na redução do comprimento das necroses.  
Ainda no Ensaio 1, concluiu-se que ambos os fungicidas Tri-Wall e Esquive foram eficazes no controlo de 
Pa. chlamydospora no que diz que respeito à diminuição da severidade e incidência da doença. É, mais uma 
vez, difícil concluir sobre qual o mais eficaz entre os dois fungicidas usados. Em termos da influência 
destes fungicidas no comprimento das necroses causadas por Pa. chlamydospora, concluiu-se que ambos 
os fungicidas desempenharam um papel importante na sua redução, contudo, o Tri-Wall foi o mais eficaz. 
De qualquer forma, estes resultados carecem de futuros ensaios de confirmação, dada a certa ambiguidade 
nos resultados obtidos. 
Os reisolamentos N. parvum pareceram demonstrar certa correlação com os comprimentos de necrose 
observados no caso do Tri-Wall, ou seja, menores comprimentos e menores percentagens de 
reisolamentos. O mesmo não pode ser dito no caso do Esquive, na medida em que se verificaram menores 
níveis de reisolamentos comparativamente aos comprimentos de necroses que se apresentaram 
comparáveis aos da modalidade “Não tratado, com inoculação”.  
No Ensaio 2, para controlo da severidade da doença causada por N. parvum as modalidades de tratamento 
mais eficazes foram o difenoconazol (Score®), o BAS 516 AJ F, o BAS 516 BX F, o BAS 516 BY F, o BAS 516 
CG F e, não dispensando de comprovação futura por ter sido o menos eficaz, o BAS 516 CF F. Em termos de 
redução na incidência da doença, os tratamentos mais eficazes foram o BAS 516 AJ F, o BAS 516 BX F e o 
difenoconazol. As modalidades BAS 516 BY F e BAS 516 CG F foram menos eficazes, mas consideraram-se 
na mesma significativas para o efeito, alegações estas que não dispensam de futura comprovação. 
As modalidades de tratamento mais eficazes no controlo da severidade de Pa chlamydospora foram o BAS 
516 BX F, o BAS 516 CF F e o BAS 516 AJ F. Quanto às modalidades de tratamento BAS 516 BY F e 
difenoconazol, concluiu-se que também apresentaram resultados interessantes no controlo da severidade 
da doença, contudo, carece-se de futuros ensaios para confirmar estas alegações. No caso da redução da 
incidência da doença, tal como no caso da severidade, uma vez mais o BAS 516 BX F mostrou-se o mais 
eficaz. Quanto à eficácia do BAS 516 CF F e do BAS 516 AJ F, repetições do ensaio seriam necessárias para 
confirmar, ainda assim, estes tratamentos foram alegadamente eficazes de forma significativa na redução 
da incidência. As mesmas afirmações não podem ser feitas no caso do BAS 516 BY F e difenoconazol com 
confiança.  
Como referido anteriormente, o reisolamento destes fungos por nível de isolamento caraterizou-se por 
uma diminuição gradual na percentagem de reisolamentos do Nível 1 para o Nível 3 e a eliminação das 




Como nota final a modalidade com resultados mais interessantes para o controlo de ambos os fungos foi o 
BAS 516 BX F. Ainda assim, futuros ensaios de campo no sentido de avaliar as diferentes substâncias sob a 
influência das variáveis que inevitavelmente ocorrem seriam interessantes para eleger com maior grau de 
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8.1. Anexo A 














Quadro 8.1 - ANOVA a 1 fator e teste de Tukey inerentes aos dados de severidade de Alenquer com 
inoculações de Neofusicoccum parvum. 







  2 2,3789 0,09866 
  




Tratamento 2 5,13 2,57 25,36 2,10E-09 
Resíduos 87 8,80 0,10 
  
Teste de Tukey Dif.         Inf Sup p adj Rej. H0 
Esquive - Botry           -0,46 -0,65 -0,26 0,00 TRUE 
Tri-wall -Botry          -0,54 -0,74 -0,35 0,00 TRUE 
Tri-wall -Esquive  -0,09 -0,28 0,11 0,55 FALSE 
 
Quadro 8.2 - Análise de variâncias utilizando o método de Kruskal-Wallis e inerente aos dados de 
incidência de Alenquer com inoculações de Neofusicoccum parvum. 
Teste de Levene G. de liberdade Estatística do teste p-value 
  2 6,12 3,26E-03 
Teste de Kruskal-Wallis 2 15,24 4,91E-04 
Teste c.m. após Kruskal (pgirmess) Diferença Obs. Diferença crítica Rej. H0 
Esquive - Botry           16,50 16,15 TRUE 
Tri-wall -Botry          21,00 16,15 TRUE 
Tri-wall -Esquive  4,50 16,15 FALSE 
 
Quadro 8.3 - ANOVA a 1 fator e teste de Tukey inerentes aos dados do comprimento da necrose (cm) (com 
“outliers”) de Alenquer com inoculações de Neofusicoccum parvum. 
Teste de Levene G. de liberdade Estatística do teste p-value 
  
    2.00E-04 0.9882 
  
ANOVA a 1 fator G.l. SQ QM Estatística do teste p-value 
Tratamento 2 6.8 3.402 1.57 0.217 
Resíduos 57 123.6 2.168   
 
Teste de Tukey Dif         Inf Sup p adj Rej. H0 
Esquive - Botry           -0.36 -1.47 0.74 0.71 FALSE 
Tri-wall -Botry          -0.83 -1.97 0.30 0.19 FALSE 




Quadro 8.4 - ANOVA a 1 fator e teste de Tukey inerentes aos dados do comprimento da necrose (cm) (sem 
“outliers”) de Alenquer com inoculações de Neofusicoccum parvum. 
Teste de Levene G. de liberdade Estatística do teste p-value     
    2.20E-03 0.9624     
ANOVA a 1 fator G.l. SQ QM Estatística do teste p-value 
Tratamento 2 11.05 5.524 2.944 0.0609 
Resíduos 56 105.08 1.876     
Teste de Tukey Dif         Inf Sup p adj Rej. H0 
Esquive - Botry           -0.36 -1.39 0.67 0.67 FALSE 
Tri-wall -Botry          -1.07 -2.14 0.00 0.05 FALSE 
Tri-wall -Esquive  -0.70 -1.76 0.36 0.26 FALSE 
 
Quadro 8.5 - Análise de variâncias utilizando o método de Kruskal-Wallis e inerente aos dados de 
severidade de Alenquer com inoculações de Phaeomoniella chlamydospora. 
Teste de Levene G. de liberdade Estatística do teste p-value 
  2 10,21 1,04E-04 
Teste de Kruskal-Wallis 2 17,38 1,68E-04 
Teste c.m. após Kruskal (pgirmess) Diferença Obs. Diferença crítica Rej. H0 
Esquive - Phaeo          17,67 16,15 TRUE 
Tri-wall -Phaeo          21,98 16,15 TRUE 
Tri-wall -Esquive  4,32 16,15 FALSE 
 
Quadro 8.6 - ANOVA a 1 fator e teste de Tukey inerentes aos dados de incidência de Alenquer com 
inoculações de Phaeomoniella chlamydospora. 
Teste de Levene 
G. de 
liberdade 
Estatística do teste p-value 
  
  2 2,9543 0,05737 
  




Tratamento 2 3,62 1,81 9,83 1,42E-04 
Resíduos 87 16,03 0,18 
  
Teste de Tukey Dif.         Inf. Sup. p adj. Rej. H0 
Esquive - Phaeo          0,37 0,10 0,63 0,00 TRUE 
Tri-wall -Phaeo          -0,47 -0,73 -0,20 0,00 TRUE 




Quadro 8.7 – ANOVA a 1 fator e teste de Tukey inerentes aos dados de comprimento da necrose (cm) (com 
“outliers”) de Alenquer com inoculações de Phaeomoniella chlamydospora. 





    2 1.5604 2.17E-01 
 
  




Tratamento 2 86.2 43.1 9.997 
1.86E-
04 
Resíduos 58 250.1 4.31     
Teste de Tukey Dif         Inf Sup p adj Rej. H0 
Esquive - Phaeo           1.30 -0.26 2.86 0.12 FALSE 
Tri-wall - Phaeo          -2.93 -4.51 -1.35 0.00 TRUE 
Tri-wall -Esquive  -1.63 -3.19 -0.07 0.04 TRUE 
 
Quadro 8.8 - ANOVA a 1 fator e teste de Tukey inerentes aos dados de comprimento da necrose (cm) (sem 
“outliers”) de Alenquer com inoculações de Phaeomoniella chlamydospora. 















Tratamento 2 93.45 46.73 13.41 
1.74E-
05 
Resíduos 56 195.11 3.48     
Teste de Tukey Dif         Inf Sup p adj Rej. H0 
Esquive - Phaeo           1.63 0.21 3.05 0.02 TRUE 
Tri-wall - Phaeo          -3.09 -4.53 -1.65 0.00 TRUE 























8.2. Anexo B 
















Quadro 8.9 - Análise de variâncias utilizando o método de Kruskal-Wallis com correção de Bonferroni e 
inerente aos dados de severidade de Arruda dos Vinhos com inoculações de Neofusicoccum parvum. 






  8 24,60 1,39E-02 
Teste de Kruskal-Wallis 8 86,10 2,87E-12 
Método de c.m. após Kruskal com correção 
Bonferroni 
Dif. Inf. Sup. Rej. H0 p-value 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BX F            18,93 -43,08 80,95 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BY F            1,95 -60,07 63,97 FALSE 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 BY F               -16,98 -79,00 45,03 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BZ F              -72,52 -134,53 -10,50 TRUE 0,01 
BAS 516 BX F-BAS 516 BZ F                -91,45 -153,47 -29,43 TRUE 0,00 
BAS 516 BY F-BAS 516 BZ F                  -74,47 -136,48 -12,45 TRUE 0,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CA F               -62,98 -125,00 -0,97 TRUE 0,04 
BAS 516 BX F-BAS 516 CA F               -81,92 -143,93 -19,90 TRUE 0,00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CA F                 -64,93 -126,95 -2,92 TRUE 0,03 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CA F                9,53 -52,48 71,55 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CF F                 -26,87 -88,88 35,15 FALSE 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CF F                -45,80 -107,82 16,22 FALSE 0,66 
BAS 516 BY F-BAS 516 CF F                 -28,82 -90,83 33,20 FALSE 1,00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CF F            45,65 -16,37 107,67 FALSE 0,67 
BAS 516 CA F-BAS 516 CF F                 36,12 -25,90 98,13 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CG F               6,25 -55,77 68,27 FALSE 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CG F                -12,68 -74,70 49,33 FALSE 1,00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CG F                     4,30 -57,72 66,32 FALSE 1,00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CG F                    78,77 16,75 140,78 TRUE 0,00 
BAS 516 CA F-BAS 516 CG F                  69,23 7,22 131,25 TRUE 0,01 
BAS 516 CF F-BAS 516 CG F                33,12 -28,90 95,13 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-difenoconazol                    44,38 -17,63 106,40 FALSE 0,80 
BAS 516 BX F-difenoconazol             25,45 -36,57 87,47 FALSE 1,00 
BAS 516 BY F-difenoconazol              42,43 -19,58 104,45 FALSE 1,00 
BAS 516 BZ F-difenoconazol              116,90 54,88 178,92 TRUE 0,00 
BAS 516 CA F-difenoconazol                107,37 45,35 169,38 TRUE 0,00 
BAS 516 CF F-difenoconazol                    71,25 9,23 133,27 TRUE 0,01 
BAS 516 CG F-difenoconazol                38,13 -23,88 100,15 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-não tratado, com inoculação     -85,70 -147,72 -23,68 TRUE 0,00 
BAS 516 BX F-não tratado, com inoculação  -104,63 -166,65 -42,62 TRUE 0,00 
BAS 516 BY F-não tratado, com inoculação  -87,65 -149,67 -25,63 TRUE 0,00 
BAS 516 BZ F-não tratado, com inoculação   -13,18 -75,20 48,83 FALSE 1,00 
BAS 516 CA F-não tratado, com inoculação  -22,72 -84,73 39,30 FALSE 1,00 
BAS 516 CF F-não tratado, com inoculação     -58,83 -120,85 3,18 FALSE 0,09 
BAS 516 CG F-não tratado, com inoculação -91,95 -153,97 -29,93 TRUE 0,00 




Quadro 8.10 - Análise de variâncias utilizando o método de Kruskal-Wallis com correção de Bonferroni e 
inerente aos dados de severidade (sem “outliers”) de Arruda dos Vinhos com inoculações de 
Neofusicoccum parvum. 
Teste de Levene G. de liberdade Estatística do teste p-value 
  8 7.0798 2.04E-08 
Teste de Kruskal-Wallis 8 48.8941 6.662e-08E-12 
Método de c.m. após Kruskal com correção 
Bonferroni Dif. Inf. Sup. Rej. H0 p-value 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BX F            18.25 -41.19 77.69 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BY F            20.31 -41.37 82.00 FALSE 1.00 
BAS 516 BX F-BAS 516 BY F               2.06 -59.62 63.75 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BZ F              -69.88 -129.32 -10.44 TRUE 0.01 
BAS 516 BX F-BAS 516 BZ F                -88.13 -147.57 -28.69 TRUE 0.00 
BAS 516 BY F-BAS 516 BZ F                  -90.20 -151.88 -28.52 TRUE 0.00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CA F               -60.87 -120.31 -1.43 TRUE 0.04 
BAS 516 BX F-BAS 516 CA F               -79.12 -138.56 -19.68 TRUE 0.00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CA F                 -81.18 -142.86 -19.50 TRUE 0.00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CA F                9.02 -50.42 68.46 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CF F                 -26.20 -85.64 33.24 FALSE 1.00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CF F                -44.45 -103.89 14.99 FALSE 0.61 
BAS 516 BY F-BAS 516 CF F                 -46.51 -108.20 15.17 FALSE 0.57 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CF F            43.68 -15.76 103.12 FALSE 0.68 
BAS 516 CA F-BAS 516 CF F                 34.67 -24.77 94.11 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CG F               19.73 -41.34 80.80 FALSE 1.00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CG F                1.48 -59.59 62.55 FALSE 1.00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CG F                     -0.58 -63.84 62.67 FALSE 1.00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CG F                    89.61 28.55 150.68 TRUE 0.00 
BAS 516 CA F-BAS 516 CG F                  80.60 19.53 141.67 TRUE 0.00 
BAS 516 CF F-BAS 516 CG F                45.93 -15.14 107.00 FALSE 0.58 
BAS 516 AJ F-difenoconazol                    47.48 -13.01 107.97 FALSE 0.44 
BAS 516 BX F-difenoconazol             29.23 -31.26 89.72 FALSE 1.00 
BAS 516 BY F-difenoconazol              27.16 -35.53 89.86 FALSE 1.00 
BAS 516 BZ F-difenoconazol              117.36 56.87 177.85 TRUE 0.00 
BAS 516 CA F-difenoconazol                108.34 47.85 168.83 TRUE 0.00 
BAS 516 CF F-difenoconazol                    73.68 13.19 134.17 TRUE 0.00 
BAS 516 CG F-difenoconazol                27.74 -34.35 89.84 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-não tratado, com inoculação     -93.24 -153.73 -32.75 TRUE 0.00 
BAS 516 BX F-não tratado, com inoculação  -111.49 -171.98 -51.00 TRUE 0.00 
BAS 516 BY F-não tratado, com inoculação  -113.55 -176.25 -50.86 TRUE 0.00 
BAS 516 BZ F-não tratado, com inoculação   -23.35 -83.85 37.14 FALSE 1.00 
BAS 516 CA F-não tratado, com inoculação  -32.37 -92.86 28.12 FALSE 1.00 
BAS 516 CF F-não tratado, com inoculação     -67.04 -127.53 -6.55 TRUE 0.01 
BAS 516 CG F-não tratado, com inoculação -112.97 -175.06 -50.88 TRUE 0.00 
difenoconazol-não tratado, com inoculação     -140.71 -202.24 -79.19 TRUE 0.00 
98 
 
Quadro 8.11 - Análise de variâncias utilizando o método de Kruskal-Wallis com correcção de Bonferroni e 
inerente aos dados de severidade de Arruda dos Vinhos com inoculações de Pa. chlamydospora. 
Teste de Levene 
G. de 
liberdade 
Estatística do teste p-value 
  8 3,42 9,26E-04 
Teste de Kruskal-Wallis 8 32,43 7,78E-05 
Método de c.m após Kruskal com correção 
Bonferroni 
Dif. Inf. Sup. Rej. H0 p-value 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BX F            11,93 -45,59 69,46 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BY F            -17,63 -75,16 39,89 FALSE 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 BY F               -29,57 -87,09 27,96 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BZ F              -51,08 -108,61 6,44 FALSE 0,16 
BAS 516 BX F-BAS 516 BZ F                -63,02 -120,54 -5,49 TRUE 0,02 
BAS 516 BY F-BAS 516 BZ F                  -33,45 -90,97 24,07 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CA F               -44,88 -102,41 12,64 FALSE 0,45 
BAS 516 BX F-BAS 516 CA F               -56,82 -114,34 0,71 FALSE 0,06 
BAS 516 BY F-BAS 516 CA F                 -27,25 -84,77 30,27 FALSE 1,00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CA F                6,20 -51,32 63,72 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CF F                 1,30 -56,22 58,82 FALSE 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CF F                -10,63 -68,16 46,89 FALSE 1,00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CF F                 18,93 -38,59 76,46 FALSE 1,00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CF F            52,38 -5,14 109,91 FALSE 0,13 
BAS 516 CA F-BAS 516 CF F                 46,18 -11,34 103,71 FALSE 0,37 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CG F               -21,93 -79,46 35,59 FALSE 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CG F                -33,87 -91,39 23,66 FALSE 1,00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CG F                     -4,30 -61,82 53,22 FALSE 1,00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CG F                    29,15 -28,37 86,67 FALSE 1,00 
BAS 516 CA F-BAS 516 CG F                  22,95 -34,57 80,47 FALSE 1,00 
BAS 516 CF F-BAS 516 CG F                -23,23 -80,76 34,29 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-difenoconazol                    -5,80 -63,32 51,72 FALSE 1,00 
BAS 516 BX F-difenoconazol             -17,73 -75,26 39,79 FALSE 1,00 
BAS 516 BY F-difenoconazol              11,83 -45,69 69,36 FALSE 1,00 
BAS 516 BZ F-difenoconazol              45,28 -12,24 102,81 FALSE 0,43 
BAS 516 CA F-difenoconazol                39,08 -18,44 96,61 FALSE 1,00 
BAS 516 CF F-difenoconazol                    -7,10 -64,62 50,42 FALSE 1,00 
BAS 516 CG F-difenoconazol                16,13 -41,39 73,66 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-não tratado, com inoculação     -59,85 -117,37 -2,33 TRUE 0,03 
BAS 516 BX F-não tratado, com inoculação  -71,78 -129,31 -14,26 TRUE 0,00 
BAS 516 BY F-não tratado, com inoculação  -42,22 -99,74 15,31 FALSE 0,68 
BAS 516 BZ F-não tratado, com inoculação   -8,77 -66,29 48,76 FALSE 1,00 
BAS 516 CA F-não tratado, com inoculação  -14,97 -72,49 42,56 FALSE 1,00 
BAS 516 CF F-não tratado, com inoculação     -61,15 -118,67 -3,63 TRUE 0,02 
BAS 516 CG F-não tratado, com inoculação -37,92 -95,44 19,61 FALSE 1,00 




Quadro 8.12 - Análise de variâncias utilizando o método de Kruskal-Wallis com correcção de Bonferroni e 
inerente aos dados de severidade (sem “outliers”) de Arruda dos Vinhos com inoculações de Pa. 
chlamydospora. 
Teste de Levene G. de liberdade Estatística do teste p-value 
  8 7.0798 2.04E-08 
Teste de Kruskal-Wallis 8 48.8941 6.662e-08E-12 
Método de c.m. após Kruskal com correção 
Bonferroni 
Dif. Inf. Sup. Rej. H0 p-value 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BX F            29.48 -27.62 86.58 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BY F            -3.40 -58.63 51.83 FALSE 1.00 
BAS 516 BX F-BAS 516 BY F               -32.88 -91.42 25.65 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BZ F              -52.60 -105.85 0.65 FALSE 0.06 
BAS 516 BX F-BAS 516 BZ F                -82.08 -138.76 -25.41 TRUE 0.00 
BAS 516 BY F-BAS 516 BZ F                  -49.20 -103.99 5.60 FALSE 0.15 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CA F               -46.18 -99.44 7.07 FALSE 0.20 
BAS 516 BX F-BAS 516 CA F               -75.67 -132.34 -18.99 TRUE 0.00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CA F                 -42.78 -97.58 12.01 FALSE 0.45 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CA F                6.42 -46.38 59.22 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CF F                 1.22 -52.48 54.93 FALSE 1.00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CF F                -28.26 -85.36 28.84 FALSE 1.00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CF F                 4.63 -50.60 59.86 FALSE 1.00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CF F            53.82 0.57 107.08 TRUE 0.04 
BAS 516 CA F-BAS 516 CF F                 47.41 -5.85 100.66 FALSE 0.16 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CG F               -20.79 -74.50 32.91 FALSE 1.00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CG F                -50.28 -107.37 6.82 FALSE 0.18 
BAS 516 BY F-BAS 516 CG F                     -17.39 -72.62 37.84 FALSE 1.00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CG F                    31.81 -21.45 85.06 FALSE 1.00 
BAS 516 CA F-BAS 516 CG F                  25.39 -27.86 78.64 FALSE 1.00 
BAS 516 CF F-BAS 516 CG F                -22.02 -75.72 31.69 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-difenoconazol                    -2.02 -56.20 52.16 FALSE 1.00 
BAS 516 BX F-difenoconazol             -31.50 -89.05 26.05 FALSE 1.00 
BAS 516 BY F-difenoconazol              1.38 -54.31 57.08 FALSE 1.00 
BAS 516 BZ F-difenoconazol              50.58 -3.15 104.32 FALSE 0.09 
BAS 516 CA F-difenoconazol                44.17 -9.57 97.90 FALSE 0.31 
BAS 516 CF F-difenoconazol                    -3.24 -57.42 50.94 FALSE 1.00 
BAS 516 CG F-difenoconazol                18.78 -35.41 72.96 FALSE 1.00 
BAS 516 AJ F-não tratado, com inoculação     -61.08 -114.34 -7.83 TRUE 0.01 
BAS 516 BX F-não tratado, com inoculação  -90.57 -147.24 -33.89 TRUE 0.00 
BAS 516 BY F-não tratado, com inoculação  -57.68 -112.48 -2.89 TRUE 0.03 
BAS 516 BZ F-não tratado, com inoculação   -8.48 -61.28 44.32 FALSE 1.00 
BAS 516 CA F-não tratado, com inoculação  -14.90 -67.70 37.90 FALSE 1.00 
BAS 516 CF F-não tratado, com inoculação     -62.31 -115.56 -9.05 TRUE 0.01 
BAS 516 CG F-não tratado, com inoculação -40.29 -93.54 12.96 FALSE 0.56 
difenoconazol-não tratado, com inoculação     -59.07 -112.80 -5.33 TRUE 0.02 
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Quadro 8.13 - Análise de variâncias utilizando o método de Kruskal-Wallis com correção de Bonferroni e 
inerente aos dados de incidência de Arruda dos Vinhos com inoculações de N. parvum. 
Teste de Levene 
G. de 
liberdade 
Estatística do teste p-value 
  8 2,92 3,83E-03 
Teste de Kruskal-Wallis 8 50,07 3,96E-08 
Método de c.m após Kruskal com 
correção Bonferroni 
Dif. Inf. Sup. Rej. H0 p-value 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BX F            13,50 -41,02 68,02 FTR 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BY F            -13,50 -68,02 41,02 FTR 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 BY F               -27,00 -81,52 27,52 FTR 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BZ F              -49,50 -104,02 5,02 FTR 0,13 
BAS 516 BX F-BAS 516 BZ F                -63,00 -117,52 -8,48 TRUE 0,01 
BAS 516 BY F-BAS 516 BZ F                  -36,00 -90,52 18,52 FTR 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CA F               -40,50 -95,02 14,02 FTR 0,63 
BAS 516 BX F-BAS 516 CA F               -54,00 -108,52 0,52 FTR 0,06 
BAS 516 BY F-BAS 516 CA F                 -27,00 -81,52 27,52 FTR 1,00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CA F                9,00 -45,52 63,52 FTR 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CF F                 -36,00 -90,52 18,52 FTR 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CF F                -49,50 -104,02 5,02 FTR 0,13 
BAS 516 BY F-BAS 516 CF F                 -22,50 -77,02 32,02 FTR 1,00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CF F            13,50 -41,02 68,02 FTR 1,00 
BAS 516 CA F-BAS 516 CF F                 4,50 -50,02 59,02 FTR 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CG F               -9,00 -63,52 45,52 FTR 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CG F                -22,50 -77,02 32,02 FTR 1,00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CG F                     4,50 -50,02 59,02 FTR 1,00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CG F                    40,50 -14,02 95,02 FTR 0,63 
BAS 516 CA F-BAS 516 CG F                  31,50 -23,02 86,02 FTR 1,00 
BAS 516 CF F-BAS 516 CG F                27,00 -27,52 81,52 FTR 1,00 
BAS 516 AJ F-difenoconazol                    27,00 -27,52 81,52 FTR 1,00 
BAS 516 BX F-difenoconazol             13,50 -41,02 68,02 FTR 1,00 
BAS 516 BY F-difenoconazol              40,50 -14,02 95,02 FTR 0,63 
BAS 516 BZ F-difenoconazol              76,50 21,98 131,02 TRUE 0,00 
BAS 516 CA F-difenoconazol                67,50 12,98 122,02 TRUE 0,00 
BAS 516 CF F-difenoconazol                    63,00 8,48 117,52 TRUE 0,01 
BAS 516 CG F-difenoconazol                36,00 -18,52 90,52 FTR 1,00 
BAS 516 AJ F-não tratado, com inoculação     -63,00 -117,52 -8,48 TRUE 0,01 
BAS 516 BX F-não tratado, com inoculação  -76,50 -131,02 -21,98 TRUE 0,00 
BAS 516 BY F-não tratado, com inoculação  -49,50 -104,02 5,02 FTR 0,13 
BAS 516 BZ F-não tratado, com inoculação   -13,50 -68,02 41,02 FTR 1,00 
BAS 516 CA F-não tratado, com inoculação  -22,50 -77,02 32,02 FTR 1,00 
BAS 516 CF F-não tratado, com inoculação     -27,00 -81,52 27,52 FTR 1,00 
BAS 516 CG F-não tratado, com inoculação -54,00 -108,52 0,52 FTR 0,06 
difenoconazol-não tratado, com inoculação     -90,00 -144,52 -35,48 TRUE 0,00 
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Quadro 8.14 - ANOVA a 1 fator e teste de Tukey com correção de Bonferroni e inerente aos dados de 
incidência de Arruda dos Vinhos com inoculações de Phaeomoniella chlamydospora. 






value   
  8 0,7071 0,6852 
  




Tratamento 8 4,87 0,61 2,61 
9,11E-
03 
Resíduos 261 60,83 0,23 
  Teste de Tukey Dif. Inf. Sup. Rej. H0 p-value 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BX F -0,07 -0,46 0,32 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BY F 0,10 -0,29 0,49 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 BZ F 0,27 -0,12 0,66 FALSE 0,45 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CA F 0,23 -0,16 0,62 FALSE 0,63 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CF F 0,00 -0,39 0,39 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-BAS 516 CG F 0,10 -0,29 0,49 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-difenoconazol 0,07 -0,32 0,46 FALSE 1,00 
BAS 516 AJ F-Não tratado, com 
inoculação 
0,37 -0,02 0,76 FALSE 0,08 
BAS 516 BX F-BAS 516 BY F 0,17 -0,22 0,56 FALSE 0,92 
BAS 516 BX F-BAS 516 BZ F 0,33 -0,06 0,72 FALSE 0,16 
BAS 516 BX F-BAS 516 CA F 0,30 -0,09 0,69 FALSE 0,28 
BAS 516 BX F-BAS 516 CF F 0,07 -0,32 0,46 FALSE 1,00 
BAS 516 BX F-BAS 516 CG F 0,17 -0,22 0,56 FALSE 0,92 
BAS 516 BX F-difenoconazol  0,13 -0,26 0,52 FALSE 0,98 
BAS 516 BX F-Não tratado, com 
inoculação  
0,43 0,04 0,82 TRUE 0,02 
BAS 516 BY F-BAS 516 BZ F 0,17 -0,22 0,56 FALSE 0,92 
BAS 516 BY F-BAS 516 CA F 0,13 -0,26 0,52 FALSE 0,98 
BAS 516 BY F-BAS 516 CF F -0,10 -0,49 0,29 FALSE 1,00 
BAS 516 BY F-BAS 516 CG F 0,00 -0,39 0,39 FALSE 1,00 
BAS 516 BY F-difenoconazol -0,03 -0,42 0,36 FALSE 1,00 
BAS 516 BY F-Não tratado, com 
inoculação 
0,27 -0,12 0,66 FALSE 0,45 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CA F -0,03 -0,42 0,36 FALSE 1,00 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CF F -0,27 -0,66 0,12 FALSE 0,45 
BAS 516 BZ F-BAS 516 CG F -0,17 -0,56 0,22 FALSE 0,92 
BAS 516 BZ F-difenoconazol -0,20 -0,59 0,19 FALSE 0,80 
BAS 516 BZ F-Não tratado, com 
inoculação 
0,10 -0,29 0,49 FALSE 1,00 
BAS 516 CA F-BAS 516 CF F -0,23 -0,62 0,16 FALSE 0,63 
BAS 516 CA F-BAS 516 CG F -0,13 -0,52 0,26 FALSE 0,98 
BAS 516 CA F-difenoconazol -0,17 -0,56 0,22 FALSE 0,92 
BAS 516 CA F-Não tratado, com 
inoculação 
0,13 -0,26 0,52 FALSE 0,98 
BAS 516 CF F-BAS 516 CG F 0,10 -0,29 0,49 FALSE 1,00 
BAS 516 CF F-difenoconazol 0,07 -0,32 0,46 FALSE 1,00 
BAS 516 CF F-Não tratado, com 
inoculação   
0,37 -0,02 0,76 FALSE 0,08 
BAS 516 CG F-difenoconazol -0,03 -0,42 0,36 FALSE 1,00 
BAS 516 CG F-Não tratado, com 
inoculação   
0,27 -0,12 0,66 FALSE 0,45 
difenoconazol-Não tratado, com 
inoculação 
0,30 -0,09 0,69 FALSE 0,28 
 
